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ANGINA INESTABLE

OBJETIVO GENERAL!

Establecer los criterios de diagnfstico, clasificacibn y

manejo de la angina inestable.

OBJETIVOS INTERMEDIOS:

1.

LX)

Conocer la experiencia clinica en el manejo de esta -
entidad clinica en nuestro medio hospitalario, anali-
zando nus resultados con los reportados en la litera-

tura médica nacional ¢ internacional.

Investigar los anteccdentes de cardiopaltia isqumica-

epidemiolfgica y varledades de La angipa inecstable.

Detorminar el tipo, lba frecuencia y ol valor pronfs —

tico de las alteraciones clectrocardiogrificas.

Conocer la incidencia, tiempo de presentaciSn y ti——

po de recaida mie frecuente de la angina inestable.

Valorar los resultados del tratamiento médico de —--

acuerdo a su evolucisn intrahospitalaria.
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JUSTIFICACION

A pesar de las mAltiples publicaciones en la literatura mé
dica nacional & iInternacional, la angina inestable sigque sien-
do hasta la fecha motivo de contreversia, constituyendo un -
reto para la medicina actual, razbn que me motivé para realf =
zar la presonte investigacisn con el propSsito de conocer la -
expericncia clinica acumulada durante cinco afios en el mancjo-
do asta entidad dentro de nuestro medio hospitalario, tenien-
do como finalidad el establecimiento de criterios bien deflini-

dos para su diagnfistico oportuno y clanificacidn adecuada,

La angina inestable afecta frecuentemente a las personas -
de la tercera edad, lo gue dificulta afin mis su diagndstico, y
se asocia a un mayor ricsqo de sufrir infarto del miocardio y-—
mortalidad Iinmediata y tardfa, siendo comln la presencia do re
caidas antes de los tres moses relaciondndose generalmente con
un tratamiento médico fnadecuado por deseonocer su fisiopatolo
gia, toniendo como objeotivo fundamental esta tesis establecer-
un protocole de diagnfstico y manejo apropiados tanto médico -
como guirGrglico de acuerdo a su mecanismo fisiopatoldgico y -
evolucifn clipnica, el cual tenga utilidad y validez en nues =--
tros centros de trabajo tanto para los médicos residentes, in-
terniestas ¥y gonerales asi como para los euptudiantes de medici-

na.

Que el esfuerzo realizado para terminar y efectuar esta ip



vostigacifn no sea en vano, y que contribuya al esnclarecimiconto
y manejo de esta entidad clinica, ¥y que pueda servir como base-
para llovar a cabo otros estudios prospectivos, con el propfsi-
to de disminuir la incidencia de mortalidad y mejorar la cali -

dad de vida de estos pacientes.
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INTROPDUCCION

La angina inostable constituye un términc genérico deacri--
to por Fowler en 1971, sin concenso en su expresisn conceptual,
pero s8f en la comprensisn de su significado, comportindose co--
mo afindrome intermedio distintivo entre la angina de pecho es -
table y el infarto agudo de miocardio, con una evolucién y pro
néstico inpredecibles, relaciondndose con una incidencia mayor-
de mortalidad inmediata y tardia, asi como de recaldas antes de
los 3 meses en relacifn directa a un tratanjento médico inade -
cuado, siondo muy Inmportante egtablecer su diagnSstico y clasi-

ficaclién en forma oportuna. (1-3, 1i2-18, 20, 21, 24, 25, 28,29},

FilpiopatolSgicamente ge expresa como una irquemia miocardi-
ca aguda o subaguda progresiva y severa, de cardcter amenazante
sin existir incremento en las demandas de oxfgeone, solamente =--
en su consumo miocdrdico, teoniendo como factores desencadonan -
tes miltiples mecanpismos interactuantes como progresidn de la -
aterosclerosis coronaria, la trombosis coronaria aguda y transi
toria, la agregaci6bn y taponamiento plaguectario, y el espasino -
coronario que produce vasoconstriceién y disminucién del flujo-

sanguineco coronario. {(1,2,7,12-1G,21,24,25,28,40).

Durante la crisis anginosa frecuentemonte seo acompana de ==

alteraciones electrocardiogrificas del segmento ST-7 on forma -



transitoria, siando la mf&s comln cl fnfradesnivel 51 gue tra--—-
duce una isquemia Subendocfirdica difusa, asocilndosc hasta un--
86% a lesiones saveras de 2 a 3 vaszog corvharios, constituyen--
do un marcador de prondstico ¥ riesgo graver a diferencia del -
supradesnivel 5T gue refleja un &rea de isquemia transmural, re
lacionidndose en un 71t lesifn de un solo vase y/o a coronarias-
normales en un 10%. S5i persisten estas alteracionos elecctrocar-
diogrificas por mis de 6 a 12 horas s¢ debe de sospochar y des-
cartar la presencia de un infarto agudo de miocardio. (1,2,4,6,

7,9,13,15,16,19,22,25,27}.

Log criterios de diagnfGsticos para la angina incstable son:

1, Crisis anginosas medificadas durante los Gltimos 60 dfas

2. Angina de esfuerzo in crescendo o patrén cambiante.

3. Anginu de reclente inicio en dectfibito o reposo, que apa=-
roce on los Gltimos 60 dfas.

4. Dolor anginoso clclico, nocturno y én reposo gue So ago-
eia a supradesnivel del segmento ST.

5, Crisis anginosa en reposo y/o0 enfuarzo que oCurre on los

primeros 60 dlas postericores al IAM.

El objotivo primordial del tratamiento médico es lograr la-
disminuci6n deol trabajo y consumo del oxfgenc miccirdico, mejo~
rar la isquemia, la trombosis y el cspasmo de los vasos corona-

rios, evitando el desarrollo de un IAM intrahospitalario, el -=



cual ocurre @n un 3 a 8% de los casos con un riesgo mayor do =~
mortalidad inmediata, con la finalidad de prevenir y tratar --
adaecuadamente la presocncia de recaidas. (2,3,7,12,14-18,21,23,~

25,26,28,30,38-41,42-15).

El tratamiento médico loyra controlar a corto plaze a la ma
yorla de los paclentes con angina inestable de persistir el cua
dro anginoso por mds de 48 a 72 horas, a pesar de su mancjo ade
cuado en la Unidad de cuidados Intensivos o Coroparios, se de -
ben deo rcalizar estudios angiogrificos para detcernminar el tipo-
de procadimiento gquirfirgico apropiado ya sca angioplastia coro-
naria transliuminal o cirugfa de revascularizacidn, tenlondo es-
te tipo de tratamiento una fracuencia mayer de portalidad (5%),
a diferencla de la causada por tratamlento médico que es de op-

3% (1-3,7,12,~19,24,26,28,31-35,42,46-52).
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MATERIAL ¥ METODOS

El tipo de investigacién que se realizé fue: 1. Transversal:
Porque se¢ examinaron las caracteristicas de un grupo de pacilen-
tes durante un tiempo limitado. 2. Retrespectivo: Al tomar como
base la revisifn dc expedientes clinicos de pacicntes previamen

te astudiadeos sin haber precisado las condiciones del estudio.

Se revisaron 121 expedientes clinicos de! Archivo Clinico -
del Hespital General "br. Fernando Quiroz Gutifrrez®, del -
1SSSTE, de pacientes con diagnfstico de angina de pecho, dentro
de un periodo de tiempo comprendido de octubre de 1982 a no- ==
vicmbre de 1987, sospechiindosce clinicamente en 71, la angina -
inastable, ¥ solo en 31 capos se confirmb este diagnéstico, de-
acucrdo a los criterivs de inclusifn y exclusidn praviamente -
propucstor, constituyendo este grupo la base fundamental de la-

presente invostigacibn, (Gr&fica Ho. 1).

Los criterios de inclusifn que deberian de reunir los pa -

cientes fucron:

1, Crisis anginosas modificadas en frecuencia, duracifn y/o

intensidad en loes Gltimos 60 dias.

2. Dolor precordial con duracién mayor de 20 a& 30 minutos -

resistente al tratamicnto previo.
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3. Inicio de crisis anginoea en repose 9 nocturnc.

4. PatrSn cambiante y progresivo de la angina de pecho es--
table.

5, Altcraciones electrocardiogrificas en forma transitoria-

del segmcento 57T-T.

6. Prucba de esfuerzo: +.

Los criterios de exclusibn fuoron:

1. Presencia de un IAM cn evolueifn comprobado por clinica,

EKG y cnzimas cardiacae.

2. Expedientes clfnicos incompletos que no reunian los cri-
tarios de inclusifin, que se habfan extraviado o dades de baja -

por alguna razén desconoclda.

S¢ disefib especialmente una ctidula de recoleceién de datop-
investigando las siguientes variables: Sexo, edad, nfimero de ex
pediente, fecha de ingreso y eyreso, ocupacitin, factores de -
riesgo coronario, antecedentes de cardiopatfa isquémica, cuadro
clinico, alteraciones EKG, alteraciones de laboratorio y Rx, va
riedades de la angina inestable, tipo deo tratamiento, tiempo de
egtancia hospitalaria, complicaciones, tipo de recailda, defun -

cianes y valoracién de la rescerva coronaria.
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

NOMBRE . . ' EXPEDIENTE No.
SEXO: a) M___ . b) F . OCUPACION

RESIDENCIA: a) URBANO . b} RURAL .
FECHA DE INGRESO . FECHA DE EGRESO
EDAD:

a. 30 a 40 ahos

b. 41 a 50 afos

c. 41 a 60 ailosg

il

d. 61 a 70 afion

e. 71 a B8O afios

-

f. 8L a 90 afos

.

FACTORES DE RIESGO CORONARIO:

a, TADAQUISMO: a) SI___. b) NO__ . FRECUENCIA___ _ . TIEMPO__
b. BAS: a) 51__ . No___. EVOLUCION . Tx

c. DM: a) sSI____ . b)____ . EVOLUCION « TX

d, OBESIDAD: a) S1___ . b) HO___ .

@. PERSONALIDAD: a) A___ . b) B___ .

£, COLLSTEROL . g. TRIGLICECRIDOS

g. OTROS .

ANTECEDENTES DE CARDIOPATIA ISQUEMICH:

a. MANGINMN DE ESFUERZOD . EVOLUCION . Tx
L. IAH » EVOLUCION . Tx
¢. CARDICANGIOESCLERQSIS . EVOLUCION .+ Tx

d. OTRAS .
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CUADRO CLINICO:

a, DOLOR . DURACION . LOCALIZACION +IRRADIACION_.

b. OTRAS MANIFESTACIONLS CLINICAS

ALTERACIONES EKG:
a. ANTES DE LA CRISIS ANGINOSA

b. DURANTE

c, DESPUES

ALTERACTIONES DE LADORATORIO:

GLUCOSA _« b) UREAM___ « ©. CHREATININA

d, ACIDO URICO _ . c. COLESTEROL .  f. TRIGLICERI-
DOS ___+ 9. LIPIDOS TOTALES . h. CPK
i. TGO . J.LbN . k. BHC__ L

1. OTROS DATOS.

ALTERNCIONES Rut:
a. AORTORSCLEROSISr a) SI_ . b) No____.
b. CARDIOMEGALIA: a} SI . b} NO . GRADO

c, HIPENTENSION PULMONAR: a}) SI_____. b} WO —+ GRADO

d, OTRAS ALTERACIONES Rx

VARIEPADES DE LA ANGINA INESTABLE:

a, RECIENTE INECIO « TIEMPO . ESFUERZO .REPOSO
b. PATRON CAMBIANTE - TICMPO -
€. ANGINA DE PRINZMETAL . TICMPO B

d. ANGINA POSTINFARTOD . TIEMPO - REPOSO +ESFUERZO .
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TIPO DE TRATAMIENTO MEDICO:

a. NITRITOS_ __ . TIPO____ . DOSIS_ . TILMPO

b. CALCIOANTAGONISTAS__ . TI1PO____ . DOSIS____ . TIEMPO_

. BETABLOQUEADORES_ . TIPQ . DOSIS . TEEMPO __

d, ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS . TIPO____, DOSIS__TIEM -
PO .

e. HEPARINA . VIA . DOS1S TIEMPO

£. ANTIARRITMICOS . TIPO . DOSIS . CAUSA

g. OTROS . DOS1S . TIEMPO

CONTROL CON TRATAMIENTO MEDICO:
o) BUENO: a. S5I . b. NO . TIEMPO

b) MALO: a, 51 . b, NO « CAUSAS _« TIEMPO

DIAS DE ESTANCLA HOSPITALARIA:
a, 1 a 5 dias .
b. 6 a 10 dfas____ .
e, 11 a 15 dfas .
d, 16 a 20 dfas .
oc. 21 a 25 dfas .

£. 31 a 35 dfas .

COMPLICACIQONES ¢
a. IAM INTRAHOSPITALARIO : a) SI__. b. NO . TIEMPO

b, IMAM EXTRAHOSPITALARIO : a) SI . b. NO - TIEMPO

¢, OTRAS - TIEMPQ . EVOLUCION
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TIPO DE RECAIDA:

a. CRISIS ANGINOSA . ACPOS0 ESFUER2D + TIEMPO__ .

EVOLUCION P )
b. IAM . TIEMPO « EVOLUCION . COMPLICACIONES~-.

DEFUNCION:
TIEMPO_

#. CAUSA_____ .. -

VALORMION DX LA RESERVA CORONARIA:

a. PRUBRA BE ESFUERZO . RESULTADO__ ___ . TIEMPQ .

b. CORONARICGRAFIA . RESULTADD

TIEMPO .
¢. CENTELLEOCRAFIA TIPOD

RESULTARC
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RESULTADOS

ARO: La frecuencia de casos que se presentaren por afio ===

fueron de la siguionte manera: (Grafica No. 2).

ARO: No. DE CASOS: %
e
ta.xee3 | . .8 16,13, . _ ... .
| b, 1984 __ 5 S DS €% & N
(-c._1985 e = — b a2y
d, 1986 [ 19,36 . i
e, 1987 b _...as.48 ..
TOTAL - a 200,00

S0 obscrv6 una frecuencia mayor de cases, 11 (35.48%) duran
te el afio de 1987, y su menor incidencia ocurris en 1985 con 4 -

(12.91%).

SEX0: De log 31 casos estudiadeos, 22 (70.96%) corrcopondie-
ron al soxo masculino, y 9 {29,04%) al sexo femenino. {Grifica -

Ko. 3).

EDAD: Los casgsos se agruparon estudiados de acucrdo a las -

edades por décadas en la formn siguiente: {(Grifica Ho. 4).
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EDAD: No. DE CASOS: 8 :
a. 30 a 40 afios 3 9.7
b, 41 a 50 ahos 6 19.35 .
c. 51 a 60 afios 5 ol 16,13
d. 61 a 70 aiflos I T 38.71 -
e, 71 a 80 afos 4 _ 12,91 1
£, 81 a 90 afdgs | 1 3.23
TOTAL 31 100.00

El grupo de edad predominante fuc la séptima década de la -

vida con 12 casos {38.71%), y su menor frecuencia se registrd -

en la novena década, en 1 (3.23%).

FACTORES DE RIESGO CORONARIO:

tacaron:

{Grifica No. 5}).

Por orden de frecuencia des~-

FACTOR DE RIESGO COROMNAMRIO: No. DE CASO0S: L

1. TABAQUISMO - 24 77.41%

2. JAS a1 67.64
k

3. PERSONALIDAD TIPQ A 14 67.64

4. OBLSIDAD i4 45.16

5. DIABETES MELLITUS 7 22,58
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CRAFICA HNO.4
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Los factores de riesgo coronario que mayer incidencia tuvig
ron fueron el tabaquismo en 24 (77.41%), la hipertensifn rrte --
rial pistfmica y la personalidad tipo A, ceon 21 cada uno {67.74%}
teniendo una frecuencia memor la presencla de dicbetes mellitus-

an T {22.58%).

ANTECEDENTES DI CARDIOPATIA ISWUEHMICA: De los 3l casos esty
diados, 18 (56.06%) tenfan historia previa de IpM, B (25,.81%) ha
bian sufrido angina de esfuerzo, ¥y 5 {l1G.13%} sin ninglin antcce-

donte. (Griafica No. 6).

TIPO DI IM ANTIGUO: VPor orden de frecuencia fuc:

I
TIPO DF IM ANTICUO: No. DE CASOS: %:
1. IM DIAFRAGMATICO 10 55.55%
2. IM ANTEROSCPTAL 5 27.77

| 3. IM RNTEROLATERAL 1 5.56

{ 4. IM LATERAL 1 B 5.56
5. IM LATERAL ALTO 1 5.56

TOTAL 18 100.00

El tipo de IM antiguo predominante fuec el de cara diafrag -
mitica en 10 casos (55.55%). (GréAfica No. 7
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FACTORES DE RIESGO CORONARIO
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[CRAFICA NO. 6]
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El tiempo de evoluclién de los pacientes que tenfan historia
de IM antiguo fue variable, en 15 {83,.33%) habia ocurrido en los
3 meses anteriores, ¥ en los 3 restantes (16.671) ocurrif a los-

5. 12 ¥y 24 meses previamente.

ALTERACYONES EKG: Se presentaron de la siguiepte manera:

ALTERACIONES EKG: No. PL CAS0OS: %
1. ISQUEMIN SUBEPICARDICA 20 64.51
2. LESION SUBENDOCARDICA 16 51.61
3. ISQUEMIA SUBENDOCARDICA) 4 12,90
4. LESTON SUBEPICARDICA. K} 9.67

Las alteracilonos EKG mds frecuentes fueronh la isquemia sub-
epiclirdica on 20 (64.51%) y la lesl6n subendocidrdica oen 16 -
{51.61%) , y la menas comn fue la lesidn subepicidrdica en 3 --
[9.67%}. {Grifica No. 8).

ALTERACIONES DEL PERFIL DE LIPIDOS: Sc delermind la presen—
cia de colesterel] en 28 casos, reportidndoze en 19 {61.749%) den -
tro de limites normales, y solamente 9 {29.01%) tuvicron hiper -
colesterolemia; en 10 pacientes B0 realizd la cuantificacisn de

trigliceridos, encontrdndose sdlo en 4 (12.91%) la hipertrigliceride~-
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RAFICA NO.7

TIPO DE INFARTD MIODCARDICD ANTIGUO

L J CIATRAGMATI LG, 55480

l vt ] ANTEAGSEPIAL | € 27.77:0

ANTERGLATENAL : € 5.%%%)

LATERAL | € %.%%2)

0y

TATERAL AL TO € %.%E%Y

I
y

a
~
-
-
-
-
-

L] L] 1o n t2 11 14
HO. DE CASOS




24

G RA

ALTERACIONES

EKG

J

{2 GUEMIA
SUBE PICARDICA

lLESlcN SURENDOCARDICA

15 QYEMIA

annr

SUBENDDCARMDILA &

"LESION SUBEPICARMDICA

L 12.40

LI PR 3]

3]

€ 444130

HE AN RS

(-]
»
s

DE CASDS




- 25‘..

NO.DE CASDS

GRAFICANO. 9

ALTERACIQNES OEL

PERFEIlL. DE LIPIDOS

24 H

1t H

L

[1.}} NORM AL [0 ]
LAY AUMENTADO (A
LYy

C OLE3ITEADL
LIPIDDS TOTALES
TRIGLICERIDODS




- 285 -

GRAE(CA NO_ 10

VARIEDADES DE LA ANGINA INESTABLE
R R e e e e e e e

[ ANEINA
18,06 % " JrostiHsanTO
12.5%% FATAON CAMBIANTE
15,134 RECIENTE NICID
j LY. £3%) AKEINA DE PRINIMETAL
K — —— e g —
[ 1 [ . . 10 1 14 1" 18 20

Ha., DE EASOS




- 27 =

mia; de los 11 cases, en quienes se determing la presencia de --
1ipidos totales, solamente en 2 se encontraron cifras elevadas -

(6.26 ). (Grafica No. 9},

VARIEDADES DE LA ANGINA INESTABLE: Por orden de frecuencia-

fuercon: (Grifica Ne. 10).

VARTEDAD: Ho. DE CAS0S8: t:
1. ANGINA POSTINFARTO 1 58.06
IR R —_— —
2. PATRON CAMBIANTE 7 22.58
3. RECIENTE INICIO 5 16.13
4. ANGINA DE PRINIMETAL 1 3.23
TOTAL 31 100.00

La angina postinfarto fue la variedad que mids predemind en-
18 casosg (58.06%}, y la presentacitn menos comGn fue la angina -

de Prinzmetal en 1 (3.23%).

TIPO DE TRATAMIENTO MEDICO: Por frecucncia fue de la gi ==

quiente mancra; (Grifica Ne. 11).

1. Isosorbide + Nifedipina + Antiagregantes plaquotarios:-

Se empled en 15 casmos {48.39%).



- 28 -

2. Isosorbide + BeotabloqQueador + lieparina: Utilizado en 11—

[35.48%) .

3. lsosorbide + Nitraderm + Nifedipina + Betablogueador + -
Antiagregantes plaguetarios: Empleado en 5 (16.13%) .,
Todes los casos respondicron favorablemente al tratamicnto-

miédico en corto plazo, cxcepto 1 paciente gue prescentS un IAM in

trahospitalario sin complicaciones.

DIAS DFE ESTANCIA {IOSPITALARIA: Los dfas s¢ ayruparon de la=-

forma siguiente: (Grifica No. 12).

DIAS: No. DE CAS50S: [’H]

a. 1 a5 dias SR - PRI SR & DU | S
b. 6 a 10 dias N, e b 35.48
c. 11 a 15 dias s 29,04 ]
d. 16 a 20 dfas ___| I r 967 ]
a. 21 a 25 diao 1 3,22
£. 31 a 35 dias 1 3,22

TOTAL: 31 100,00
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La estancin hoapitnlaria predominanha fue 1a de G a 10 dfas

en 11 casos (35 49%), y aolamente en-l (3 22!} tuvo una estancia

da 31 a 35 dias.

TIPC DE RECAIDN: Ocurrif-en 14 (45.16‘)_&3 los 31 casocs es-

7hudindo§,?en'1a_§urma siguiente:  (Grifica No. 13).

TIPO DE RECAIDA: Ne. DE CASOS: L

| 1. ANGINA POSTINFARTO EN
REPOSQ .6 ) 42,85

2, ANGINA POSTINFARTO DE

_ESFULRZO 3 _ 21.32

3. PATRON CAMBIANTE 2 14.19

4. IAM LJ\TE‘.HJ\L Y ANTLRO-—

| seeTAL. .2 | 1419
5. IAH LATERAL INTRAHOSPITALARIO 1 7.45
14 100.00

La angina postinfarte fue el tipo de recaida mis frecucnte-

en 9 casos (64.28%).

Solamente en 1 paciente {7.45%) gue tenfa como antecedente-—

haber presentado hace 1 afic previamente un IH antiguo diafragmi-
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tico no complicada, de:arrdllﬁ durante su estancia un IAM Late -
ral intrahospitalario, sin complicaciones y evolucionando favora

blemente.

2 pacientes (14.29%) que tenfan como antecedente la presen-
cla de un IAM diafragmitico antiguo, presentaron uno un IAM de -
cara lateral, ¥y el otro un IAM antercscptal, al primerc y segup

do afio posteriores a su egqreso hospitalario.

Ocurrié a los 3 afios una defuncifn (7.45%) a causa de un =
CAncer renal en é@tapa terminal, sin tener relacién con su proble

ma de cardiopatia isgqubmica.

TIEMPO DE RECAIDA: El ticmpo de presentacidn eon gue occurrié

la racaidn fue: (Grdfica No. 14).

TIEMPO DE ROCAIDA: TIEMPO EN MESIS: | No.DE CAS0S: v

| 1. ANGOR I e A ) m3.14
| 2. ANGOR i-6 N DU RN -3 YL+
3. IAM LATLRAL 12 R D . 7.45
4. IAM ANTEROSLCPTAL 24 e i___._.__ o _7__4_5_‘
5. DEFUNCION 36 1

El tiempo de presentacidn de la recalda predominante fue du
rante los primoros tres meses después de su alta en B casos -

(57.14%),
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COMENTARIOS

La angina inpstable se traduce fisiopatolSgicamente como -
una isquemia migcdrdica aguda o subaguda progresiva, severa y de
cardcter amenazante producida por 2 mecanismos bisicos: 1. Un In
cremento del consumo de oxfgene miocérdico y 2. La disminucisdon -
importante adel flujo sBanqufneo coronarioc, la cual es desencadeha
da: por una progresidn de la aterosclerosis que ac encuentra en -
mis del 90% de los casos, y gue origina una intensificacifn brus
ca mayar del 75% de la subobstrueccitn de 2 © 3 vasos coronarios,
la presencia de una trombosis coronaria aguda y transitoria en -
un 60% y la agregacidn y tapanamiento plaguetario que sc asocia-

cop un espasme coronario. (1,2,7,12-18,21,24,2%,28,29).

L

DARO VASCULMR
TROMBOXANO "2

LL""___—_"'__“""; ARGREGACION —yOCLUSION _’ISOUEHIA
PROTROMBIHA PLAQUETARIA ~ACORONARIA AGUDA
¢ !

TROMBINA

FIBRINOGENO —————————3 FIBRINA

El angor pectoris al tener poca sensibilidad come indica =--
dor d¢ isquemia, ha propiciado el reconocimiento de una isquemia

miocdrdica "silenciosa", descrita por Cohn en individuos asinto-
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miticos sin angor o cualquiera do sus varicdades, y que e aso -
cia a lesiones importantes de los vosos coronarios. Hasta on un
B0% de los cpisodios Isqufmicos de la angina inestable son do ti
po silencioso, ¥ se prescnta en un 20% de los pacientes postin--
fartados, por lo gue es nuy importante su detcccién a través del
monitoreo clectrocardiogrifico continuo tipo lelter, con la i -
nalidad de suprimir los cpisodios sintomdticos y asintomfticos -
de isquemia miocfvdica, y mojorar el pronSstico de la enfermedad

arterial coronaria. (10,11,20,23,27,54).

En nuestro egstudio la angina inestable fuc mds frecucnte cn
el sexo masculino en un 70.96%, predominande entre la quinkta  y-
séptima dfcada de la vida con un 74.19% , lo cual concucrda con-
lo reportado en la literatura médica, y confirma que la cnfcrme-
dad coronaria cs8 la anomalfa mis comfin en los ancianos tanto pa-
toldglca como funcionalmente, duplicindosc su tasa de mortali --
dad cada nueve afics en los varones Y cada siete afios en las mu-

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

En todos los enfermos pudo identificarse alguno de los fac=
tores de riesgo coronario destacando el tabaguisme en 77.41%, la
hipertensidn arterial sistémica ¥ la personalidad tipo A con un-
67.74% cada une, revelando ¢l ecstudio de Framingham que los pa -
clentes del sexo masculino con la combinacifin de hipertensifin ar

terial sistémica, hiperlipoproteinemia y tabaguismo, tienen una-
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frecuencia ocho veces mayor de cardiopatfa isgqufimica por ateros-—
c¢lercsls, gue agquellos gue no prescntan estas caracteristicas. -
90% de la cardiopatfa isquémica se atribuye a la exposicién inhe
censaria do los factores de riesgo coronario, pero su ausencia

ne excluye gue un paciente desarrolle esta enfermedad. (7,12,14,

15,17,21,25).

Las alteraciones eclectrocardiogrificas mis frecuentes fue -
ron la isquemia subepicdrdica en 64.51%, ¥y la lesidn subondocdr-
dica con 51l.61%, Goneralmente, ol patrfn clectrocardiogrifico de
isguemia, cvidente durante la crisis anginosa, en el infra desni
vel dol ST en forma transitoria, y que Indica la presencia de -
una isqguemina subondocdirdica difusa, asocidndoec hasta en un BG%-
a lesionas s@verang de 2 a 3 vasos coronnrios, constituyondo un =
marcador de pronfisticn y riesgo grave, con mayor incidencia de =
mortalidad inmediata y tardfa; a diferencia del supradesnivel =
del ST que refleja un frea do isquemia transmural, correlacionan
dosc con lesifn de un solo vaso en un 71% 0 a coronarias norma -
les en un 10%, constituyendo un criterio de diagndstico de la an

gina de Prinzmetal,

La derivacifin  aVR es (til para diferenciar los cambigs =--
primarios del ST, de los cambios reciprocos, significando el su-
pradesnivel del ST isquemia subendocéirdica, y el infradesnivel -

doe tipo epicfirdico, ademis existen cambios en la onda T.
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Siendo de gran utilidad la correlacisn de los cambios elec-
trocardiogrfificos, con el 8rea del ventrficule izquierdo afectada
y con la arteria coronaria dafiada para establecer un manejo y -

pronfiatico adecuados.

DERIVACION: CARA: ARTERIA CORONARIA
11, 111, avF INFERI1OR ARTLRIAN COROUARIA DERECHA
b — - v SRS —
vl, v2 POSTERIOR | ARTERIA CORONARIA DELRECHA
e e
v2-v4 ANTEROSEP RAMA DESCENDENTE ANTERIOR
TAL DE ARTERIA COROHARIA 12—
QUIERDN. —_
vi-y5 AHTERIOR RAMA DESCEMDENTE ANTERIOR
DE ARTERIA CORONARIA 1Z -~
QUIFERDA.
V5-v6 LATERAL RAMA DESC ANT ART COR IZQ
O RAMA DIISC PCST ALC. DER.
1,aVL B LATERAL RAMA MARGINAL DE ARY. CIR ¢«
ALTA CUNFLEJA © RAMA DIAGONAL-
Dy ACY.

Normalmente las alteraciones clectrocardiogrificas desapare
cen en 6 a 12 horas, de persistir sc debe de sospechar un infar-

to agude de miocardie. (1,2,4,5-7.2,13,15,16,19,22,25%,27).

Las alteraciones del perfil de lIpidos que mis comunmente -
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f:1:] presenta?on la hipercolesterclemia cn un 32.14% y la hiper -
trigliceridemia on 40%, existiendo una correlacidn positiva en -
tre colesterol plasmitico y aterosclerosis con la enfermedad co-
ronaria. Representando el colesterol ligado a lipoproteinag de -
baja intensidad (LDL) entre el 60 y 75% dc los niveles plasmfiti-
cos, cstableciéndese una relacifn directa y potente entre colen-—
terol plasmitiro y enfermedad corenaria, asnocidndose la hiperlipo-

proteinenias tipo Ila, IIb, I1l ¥y probablemente IV.

Las lipoproteinas de alta densidad (HLL) que normalmente re
prosontan entre el 20 y 25%% del coleaterol plasmiitico ejarcen —-
un efecto protector "no aterogfnico® para la enfermedad corona -
rin. Losa mejores Indices de riesigo para enfermedad coronaria son
el gociente entre colesterol LDL ¥ colesterol HDL (Hormal: 3,22-
a 3,55), y ¢l coclente entre colesterol total y eolesterol HDL -

{Normal: 4.44 a 4.97). (14.17).

Las variledades de la angina inestable que predominaron fuc-
ron la angina postinfarto en un 58.06%, y la de patrfin cambiante

copn 22.5B%,

LOS CRITERIOS DE DIAGNOSTICO PARM LA RNGINA INESTABLE SON:

1. Crisis anginosas modificadas en frecwencila, duracién y/o

intensidad durante los fltimos GO0 dfas.
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2. Angilna in crescendo o de patrfn cambiante: En reposo --—
y/o esfuerzo.
3. Angina variante o de Prinzmetal.

4, hnglna postinfarto: En reposo y/o esfuerzo.

En nucstro estudio nos 1lama la ateneién de que a pesar de-
que la mayorfa de los casos, 30 (96.77%}) respondiceron favorable-
menke al tratamicento mfdico en corto plazo, sc prescentaron recal

das en el 45,16%, ccurriendo dentro de loa tres primeros meses de
st1 alta eh un 57.14%, predominando la variednd de angina postin -
farto on reposo con 42.85%, lo cual difiere un pocuv con lo repor-
tado en la literatura mfédica de guc 8610 sc logra un control mbdi
co adecuado en un 64%, y por otra parte en nucestro medio no se -
realizan pruebas para Iinvestigar cl grado de rescrva coroharia pa
ra identificar los casos con alto riesgo de recaidas por angina o
infarto y do muerte glbita asf como para determinar si es tributa

rio o no de tratamiento quirGrgico. (1,3,12,15,16,18}.

Al ser producida la angina inestable por la interrelacién -
de varios mecanismos fisiopatoldégicamente dinfdmicos, su tratamien
to médico continfa siendo motivo de controversia, el cual tienc~-
como finalidad disminuir ¢l trabajo y consumo de oxfgeno miocdrdi
co y aumentar el flujo sangufneo coronaric, en la forma en gue se

demuestra con el sigulente esquema:



- 41 -

PROTOCOLO DE MANETO

TNT/Ca ANTAGONISTAS—
@@_i’-avhsommmcmn
1

XN i
TROMBOXANO Ay pago vASCULAR DISGREGACTON—
PLAQUETARIA
Ash PGT, ¢ Ly ALIVIO
PROTROMEINA '| AGREGACIonr. —e] PIASMI¥OGEND__—+OCLUsIoN
ELA U'F;"'PA_‘RIA ACTIVADOR

PLASHTINAY-
4 J’ ESTREPTORTNASA-—

TROMRINA [IRGMBO. Y., ,’i”m'rnounor.m 15

HEPARINA—-», -ACTIVIDORES —
PLASMINOGERD

FIBRINOGENQ ————3 FINRINA

OBJETIVOS DEL TRATAMILNTO MEDICO (4):

1. Dismipnuir el trabajo y consumo de oxIgeno miocdrdicor
Nitratos y Betabloqueadoras.

2. Inhibir el eppasmo coronario: Calciantayoniatas.

3. Trombolisis corconaria: Tratamiento anticoaguiante y ~-=
trombolfitico,

4. Aumgntar cl flujo sanguinoo coronario: Tratamicnto gul -~

rrgico,

TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE ¥ TROMBOLITICO:

La trombosis coronaria aguda y transitoria, es factor pre-

cipitante de la angina inestable en un 60%, y se encuentra alrede
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dor del 90% de los casos da IAM con las primeras 4 horae, por lo--
cual desgde 1980 se ha utilizado ol tratamiento trombolftico on es
te tipo de pacientes roportiindose una reperfumsidén intracoronaria-
del 60 a 96% con la reduccifn aparente de la isquemia y dafho mio-
cdrdico, y preservacidn de la funcidn del venirfculo {zquierdo, -
utilizandooe la estreptokinasae por via i{ntravenosa i dosis de --~
500,000 a 1,500,000 D durante 30 a 60 minutos duntro «de las cua -
tro primeras horas de evolucidn o por via intracoronaria mediante
cateter a un ritmo de 2000 a 4000 u/minuto hasta una dosnis total-

entre 30,000 y 600,000 U,

La heparina ha demostrado ser eficaz para prevenir la evoly
cidn del infarto transmural en pacientes con angina inestable en-
un 10 a 20% dentro de la primera semana de su preoscantaciéin, te =--
niendo un papel importante como complemento al tratamfento trombo
litico por inhibir la formacién de huecvos tronhos secundarios a -
la lisisn dol coagulo, utilizdndose por vfa intravenosa en bolos -
de 4000 o 6000 U cada 4-6 horas (120-150 U/KJ} o por Infusidn con
tinua, alrededor do 1000 U por hora ¢ a travss de minidosir por -
via subcutdnca de 5000 a 8000 U cada 8 a 12 horas., (2,7,12,11,21,

24,25,26,28,31,36).

MEDICACION ANTIAGREGANTE:

La agregacifn y taponamiento plaguetario contribuyen al -

grado de obstruccifn parcial o total de la arteria coronaria, de-
L]
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mostrandose ampliamente que el dcide acetilsalicilico reduce la--
incidencia de muerte y degarrollo del 1AM en paclentes con angina
inestable, empleandose a una dosis de 500 a 1000 mg por dfa, al -
inhibir la agregaci&in plaquetaria y la produccién subseccuente del
tronboxano Az, gue eg un potente vasoconstrictor, sin el efecto -
indescahle de inhiblir irreversiblemente la produccifn de prosta -
cfclina, sintetizada por las cflulas endoteliales, vy gque tienc un

efecto vagodilatador potente.

El dipiridamol ha demostrado utllidad clinica como fdrmaco-
antitrombStico o dosis relativamente altas de 400 mg. por dfa, o

a dosig menores sl se asccia al dcido acetilsalicilico. (7,28).

VASODILATADORI:S CORONARYOS:

A pogar de la dilatacién de la arteria epleirdica, la admi-
nistracifn de nitroglicerina a un pacicnte anginose no sc traduce
cn oun  aumento del {lujo coronario tatal, #ino colateral ¥y la reso
luctidn del espasmo focal a nivel de arterias de conduceidn, ke ——
niendo poca o nula capacidad para dilatar los vasos de resisten——
cia coronaria, produciendo disminucifn de las resistencias perifl
ricas con hipotensidn arterial y taquicardia rcfleja que puede -

contrarrostar su accidn benceficiosa.

La nitroglicerina ¢s el tratamientce de cleccidn de una cri-

8i8 anginosa o para su profilaxis inmediata por via sublingual a-
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una dosis de 0.4 a 0.6 mg., utilizindose por vIa intravenosa en -~
el tratamicnto del IAM con insuficiencia cardfaca congestiva, o-
por vfa intracoronaria sl sc produce cspasmo coronaric on el cur-
80 dc.una anglografia coronaria, en boloa de 50-10C meg, también-
se puede utilizar por via transdérmica a través de parchee de 11-
baracln lenta en 24 horas, siendo esta vfa actualmente de efica-

cia dudosa.

El tratamiento de fondo de la angina se hace con nitratos -
de accifin prelongada por via oral como el isosorbide, ete. (2,7,-

12,21,24,26,28,30,43).

BETABLOQUEADORES :

Produceon disminucidn de las demandas de oxfyeno miocdrdico-
con disminucidn del dafo isqufmico gue ocurre durante la fase -
temprana del IAM, poro tambi€n pueden incrementar ¢l grado de da-
fic iequémico por caugar vasocopnstriccldn coroharia, asoclidndouse -
con la hipotensifin arterial que producen, stiendo Gtil a traviis --
de Bu inotropismo negativo on la angina inestable grave, la dosi-
ficacibn de los botabloqueadores constituye uno de Bus problemasn-
de su uso clinico, ya que no cg facilmente ajustable en funcidn ~

de la frecuencia cardiaea (55~60 latidos por minutol.

L.a dosis se debe individualizar, utilizindose an el casc -
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del propanol una dosis inleial de 40 mg,, por dfa, hasta obtener-
una respuesta favorable con dosis entre 160 y 480 mg/dfa, y no de
be suprimirse brugcamente por el riesgo de un efecto rebote coo-

agravacién del cuadre de angina. (2,3,7,12,15,24,25,26,28,38,39,-

40,44,45).

CALCTOANTAGONISTAS:

Representan el avance mis importante realizando en la tcora-
pbutica farmacolbgica de la angina tras la introduccidn de los -
beltahlogueadores, aungue pertenecen a un mismo grupo farmacolSgi-
cu, tiehenr difercencias farmacodindmicos entre ellos, originando -
bradicardia disacreta el verapamil! y el diltfacom, micntras gue la
nifedipina produce taquicardia refleja, tenfendo todos un cfecto-
inotrépico negativo nulo o discreto, una acel@n arteriodilatddora
y al utilizarse cn tratamientos a large plazo tienen propledades-
antliagregantes plaquetarjas y pueden interferiv Ia progresidn de-

la artericsclerosis.

En la angina inestable los caleciantagonistas constituyen el
firmaco de eclecciSn junto a los nitritos, obteniéndose rosultados
satisfactoerios. No sc ha podido estableccr en estudios comparati-
vos, la clara superioridad de un determinado calcleantagonista sg

bre otros integrantes del grupo.

Para la eleccidn de un calciantagonista debe de tomarse en-
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consideracifin la sintomatologfa asociada: Si el pacientg ﬁrcseﬁta
bloguea AV o bradiarritmia debe utilizarse nifedipina, si exiate- 
tanquicardia supraventricular debe tratarse con‘Ve:apémil -] diltig
cem,-en-casu de hipertensitn y/o insuficiencia cardiaca éaociada-

debe eclegirse nifedipina o diltiacem.

Cuando la respuesta a un determinado calcloantagonista es -
insatisfactoria o la tolerancia maila puede ser recmplazado o afia-

dir otro.

La asoclacitn mifedipina-verapamil resulta muy adecuada, -
evitar la comhinacidn verapamil-diltiacem por la sumacifn dce sus-

efecton depresorces de la conduccidn AV.

En ¢l caso frecuente dec su combipacidn con nitrites tuner -
en cuenta ln intensificacifn de los efectos vasodilatadores, y -
gue exigen una readaptacién de su dosificaciédn, siendo el diltia-

cem el que ticne menor capacidad vasodilatadora.

La nifedipina aunenta los niveles séricos de digoxina en --
un 45% y el verapamil en un 70%. (2,7,8,14,1%,23,24,26,28,38,39,41.
44,45,50}.
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DOSIFICACION ¥ EFECTOS COLATERALES DE LOS CALCIOANTAGONISTAS

DOSIS ORAL (mq/d!al

DOSIb v tmcg/kq!

CDNIFNZO DE ACCION HipPQ
TFNSORA {min} .

V]UJ\ MFDIA PLJ\SMJ\TICA (s}

i3 E.I*'I‘L'IOS COLATERALES

) INTERRUPCION DEL Tx

NIFEDIPINA | VERAPAMIL DILTINCEM
30-120 240“482 90-270
5-15 150 75-150
20 a0 15
4-5 3=7 4-6
17 9 4 .
4 1 4

RESUMHEN DEL TRATAMIENTO MEDICG.

I. Bl fdrmaco de

clocecl®n en la angina ineatabl)o es un -

calcioantagonista, administrado de modo aislado o asociado a ni -

tritos,

2. En caso de angina refractaria pucde cnsayarse la eusntdty

cisén del calcicantaganista por otro farmaco de la misna categoria

¢ aftadirse un betabloqueador.

3. En caso de angina mixta el tratamiento de fondo puede -

iniciarse con la asociacién nitritos/calcioantagoniatas o nitri -

tos/betabloqueadores, y en los casos trefractarios utilizar la asg
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ciacitn nitritoa, betablogqueadoras y ca;cioantagOnistaa.

4. Cn el tratamicento de la crisis anginosa el fdrmaco de --

eleceidn eas 1a nitroglicerina por via sublingual.

5. En la anglna de esfuerzo el tratamiento de eleccifn os-—
la administracién de nitritos en forma oral o t6pica, ¥ su combi-
nacidn con betablogueadores o caleiocantagonintas como seyunda o -

tercera opcibn de acuerdo a la experiencin clinica del mfdico,

La finalidad del tratamientu médico es lograr contrelar a-

corto plazo a la mayorla de los pacientes con angina inestable,
para provenir el desarrollo de un IAM intrahospitalario que ocu =
rre en un 3 a 8%, asf como reducir cl riesgo clevado de mortali -

dad inmediata y tardfa. (1,2,3,7,12,18,24),

51 a pegar de su mancjo hfdico adecuade y aprepiado en la -
Unidod de Cuidados Intensivos o Coronarlios persiste el cuadro an
ginoso por mis de 48 a 72 horas o si se precsentan ecpisodios recus
rrentes de angor coh reposo, se debe de preoceder a la instalacién-
del baltn de contrapulsacién intraadrtico, ¢l cual tiene wna mor-
bilidad del 10t con ¢l propSsito de reducir la impedancia para la
erecoldn, carga sistSlica y trabajo del ventriculo izguierdo al -
disminuir la presifn adrtica sistGlica, originando ademis por el-

aumento de la presifSn abrtica diastSlica el incremente de la per-
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tusin coreonaria y la disminuciSn del consumo de oxiIgeno mioccaAr--

dico.

81 el paciente se encuentra asintomitico y hemodinidmicamen-
te cstable, so puede retirar en 24 a 48 horas la asistencia con -
el bhal6n, ¥y de no presentarse recurrencias continuar con el tFa-
tamiento m&dico conservador, y a los tres meses de su alta debera
efectuarse catcterigmo cardiace para determinar ¢l grado y exten-
gifn de la cnfermodad coronaria asi como 81 amerita o no trata -

miento quirdrgico. (2,3,7,12-17,26,28,50),

PROTOCOLO DE MANEJO DE LA ANGINA INESTARLE CONTROLNMDA:

1. Control lagrado en las primeras 48 horas con tratamiento
médico se¢ deberd comenzar su rehabilitacién al 5o, dfp -

de internamiento,

2. Entre el teorcero y décimo dfn provia estabilizacifbn ~-
cfoctuar prueba de esfuerzo de bajo nivel de 3 mets sin=-
suspender ¢l tratamiento médico, en banda sin fin, sin -
inelinaecifn con velocidad de 3 km., (2 millasg) por hora-
8in sobrepasar el 65% de su frocuencia cardiaca mixima -

calculada:

a) Pomitiva: Realizar cateterismo cardiaco antes de su _

egreso.
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b)) Ncgativa:_zfectuar a los 2 meses prueba de esfuerzo de--
Brﬁce:
b.1l} Positiva: Proceder a estudio anglogrdfico.
b.?2) Negativa: Hacer prueba do esfuerzo maxima de Bruce-
con talio, si eB negativa continpuar control por cop

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

Cuando no es posible retirar ¢l baldn de contrapulsacitn ip
traadrtico on 48 horas o se presentan recurrencias aun con el -
tratamiento médico agresivo se debers de realizar angiograffa co-
ronaria que debe comprender coronariograffa dervecha e jzquierda y
vontriculograffa izquierda para determinar si el paciente es can-

didato o no de procedimiento guirtrgico y elegir ¢l apropjiado,
CRITERIOS DE EXCLUSICON DE LA ANGIOGRAFIA CORONAR LA:

1. Pagientes mayores de 70U aiios de cdad.

2. Cardlomegalia grado IXII a IV por TAM repetitivo refracta
ria a tratamiento adecuado.

3. EPQOC grava.

4. Insuficiencia renal crénica en etapa terminal.

5. Padecimicntos sistfmicos irreversibles.

6. ICCV refractaria a tratamiento mé&dico excepto causada =--
per: Aneurisma ventricular, disfuncifn o ruptura del mds

culo papilar, perforacién del tabique IV o zonas acinéti
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cas susceptibles de correccidn quirdrgica.
7.. TumoraciSn maligna avanzada.
8. Pacientes gue rechazan la Intervencién gquirdrgica como-

tratamiento.

En la angina inestable la arteria coronaria izquierda deg =
cendente anterior es la mis frecuente afectada, teniendo menor de
sarrollo de circulacién coronaria colateral, a diferencia de la ~
angina de esfuerzo crfnica, prescentando una tergera parte de los-
pacientes zonas localizadag de asinergila causadas por necrosis ==
subendocdrdica difusa, que so corrobora por centelleograffa con ~
pirofosfato de tecnesio 99 m ¥y que no ticne validez cn un 20 a -
30% porqua pucde ser gecundaria a otra causa. En menos del 10% -
de los casog so encuentran las arterias coronarias normales o con

lesjones poco gignificativas. (7,12,15,25,48).,

INDICACIONES PARA LA REVASCULARIZACION MIOCARDICA
CON PUENTE AQRTOCOROQNARIC:

l. Angina inestable controlada con obstruccidn mayor del ==
50% del &rea de seccidn del tronco principal de la arte-
rla coronaria izquierda que equivale al 25% de su didme-

tro.

2. Obstrucciones proximales mayores del 70% para cualgquier-

vago.

3. Enfermedad de 2 o 3 vasoes que incluya la porcidn proxi -
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mal de la arteria descendente anterior y al vaso dominap

te.

Buenos,lechos digtales que rieguen ampliamente la zona -~
miocdrdica viable con menos de 2 zonas de acinesia o dig
cinesia.

Fraceidén de expulaién del VI mayor del 40%.

Calibre arterial de 1 a 1.5 mm., de difimetry que se re -
laciona directamente con el grado de permeabilidad.
Aupencia de fibrosis importante en el territorio de la -
revascularizacién.

Angor estable cn pacientes menores de 65 afos que inteor-
fiera con su estilo de vida a pesar de un tratamiento mé
dico adeccuado.

Paclientes monores de 45 afios de edad con sintomas de an-
gor poco intensod a pesar de un tratamlicento m&dico ade =~
cuado con prueba de esfucrzo posltiva y que tenga obs --
trucclén del tronco de la arteria coronaria lzqujerda, =
enfermedad de 3 vasos o que afecta la porciédn proximal -
de la arteria descendente anterior.

Pacientes asintomiticos menores de 60 afios de edad con =
obatruccidn significativa del tronco de la arteria coro-
naria lzquierda, o enfermedad de 3 vasos principalmente-

de la arteria descendente anterior. (47,48,50).

Actualmente existen 2 tipos de procedimiento gquirfirgleco que
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utilizan: 1. Injerto aortocoronario de safena ideado por Murray

en 1953, y 2. Injerto de la mamaria interna utilizando por prime-
ra vez por Murray y Green en 1967, que a diferencia del injerio -
de salfena tiene mayor porcentaje de permeabilidad, empledndose ac

tualmente de tipo secuencial,.

CONTRAINLDICACIONES PARA LA REVASCULARIZACION MIQCARLICA:

1. Ohstruccifn de las arterias coropnarias sin lechos dirtna-

les adecuados.

2. Defecto de la contraccidn miocdrdica sin mejorfa signi--
ficativa con vasodil atadores coronarios.

3. Fraccit6n de expulsifin Vi menor del 0%,

4, Prepi6n telediagtSlica Final del VI mayor ddl 30%,
CONTROL DEL PACIENTE ASINTOMATICO CON REVASCULARIZACION MIOCARDICA:

1. A log 2 meacs de la cirugfa realizar:
a} PRUEBA DE ESFUERZO MAXIMA:
a. Fositiva: Efectuar prueba de esfuerzo con talio, l
si o5 negativa cita en & meses.

k. Apintomfitico: Continuar el tratamicnto médico.

2, A los 6 meses efectuar:
a. Prueha de esfuerzo + monitoreo tipe Holter + ccocar

diograma bidimensional.



= 55 =
b. Caninuar protocolo de seguimiento a largo plazoc.
PRONOSTICO:

El tratnmiéntg quirdrgico tiene una.mortalidad mayor de un-

5% en contra del tratamiento médico que os del 3%.

El IAMise presenta del 7 al 15% de los casos en forma in -
trahospitalaria, y ocurre en un 15 a 20% durante los primeros 12-

meses.

La mortalidad al primer afo es del 12 al 18w, al segunde -

afie de un 21 a 25% y a diez afios es mayor del 50%..
FACTORES DE MAL PRONQSTICO:

1. Infradesnivel ST persistente que sc asocia en un 86% a -
lesiones severas de 2 a 3 vasoa cotonarios y con un ries

go mayor de mortalidad {nmediata y tardfa.
2. Edad avanzada.
3. Cripis anginosa refractaria a tratamiento médico.
4. IMM previo.
5. Insuficiencia cardiaca.

6. Arritmias ventriculares.
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7. Hipotensién o hipertensifn arterial.

8. Zonas de asinergin o disinergia.

ANGIOPLASTIA CORONARLA TRANSLUMINAL PERCUTANEA

Es un nucvo procedimionto invasivo no quirlrgico, que se -
ofrece como una alternativa valioga para el tratamiento de la en-
fermedad oclusjva corenaria aterosclerosa, efectuada por primera-
vez en 1977 por Gruntzing, tenicendo una morbimortalidad similar -

a la cirugia de revascularizacifn coronaria.

S5u mecanismo de accifn es la ruptura o aplanamiento de la -
Placa ateromatosa con retraccifén cicatrizal y endotelizacién de =
sus8 restor fraccionades produciendo aumento del ealibre de 1a ar-
teria coronaria, lo cual mejora su perfusldn ¢ izquemia migedrdi-

ca. (32,33,34,35,42).

REQUISITOS FUNDAMENTALES:

1, Angina de pecho de menos de un afio de evolucién refracta
ria a tratamiento midico,

2. Funcién IV adecuada.

3. Estencosls de la arteria coronaria principal de localiza-
¢ifn proximal, scvera o subtotal de forma anular y con -

céntrica ¥y sin calcificaciones.
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4. Que el pacicnte sea candidato a cirug!n de revascularl -

zacifn coronarims. [32,33,34,42,51,52).
INDICACIONES PARA LA ACTP:

1. Estrechez corconaria Gnica o miltiple conc&ntrica o ex ==

cntrica con o sin calcificaciones.

2. Obatrucclonen proximales o distales de hemoductos aorto-

coronarios. (19,22,33).

CONTRAINDICACIONES:

l. Oclusitin total de la arteria coronharia.

2. Espasmoe coronario sin cstencsis asoclada.

3. Mala funci6n IV,

4. Qbstruccibn del tronco coronario izquierdo.

5. Estenosis muy cxcentrica y arterias coronarias muy tor -

tucsas y dilatadas. (33)

TECNICA PARA LA ACPT:

l. Utilizar catetercs gufas preformadas de tipo Judkins o -
Amplats para la via femoral y de Stertzer para la via -

humeral.

2. 48 a T2 horas antes administrar aspirina 500 mg al dfa--
y/o dipiridamol 100 mg., al dfa.
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purante el procedimiento: Heparina 1V a dosis ipicial -
10000.0 ¥ 5000 U por hora durante 12 horas, nitroglicer)
na intracoronaria 80 a 200 meg y posteriormente 1 mg IV-
por hora durante 24 horas y sublingual de 0.4 2 2 mg mis

nifedipina 40 my., al dfa.

Pasterior nl procedimiento:r Nitratos por via oral o tdpi
ca durante 10 dias, mfs aspirina y dipiridamol por ¢ me-

ses8,

CRITERIQOS DE EXITO DE LA ACTP:

Descenso mayor del 50% del gradicnte de presién inicial-
transestenStico.
Aumento mayor del 20% del difmetro del scgmento estenosa

do. (33,42,49,50}.

Tienc una frecucncin de éxito del 77 al 90%,

COMPLICACIONES:

1.

2.

Ocurren en un 13.6%,

Recstencsis coroparia continua siendo el problema prin -
cipal de procedimienteo definiéndeose come una disminucitn
mayor del 30% de las luz vascular postdilatacidén o una -
pérdida del 50% del bencficio ofrecido por la ACTP, que-

sg eXpresa como la perolstencia o aparicién de la prueba
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de esfuerzo positiva dentro de los primeros 8 mesca poste--

riores a la ACTP.

PRONOSTICO:

1. La ACTP actualmentc es tema de controversia porgue puc -
de acelerar la evolucifn de la enfermedad aterosclerosa-
en caso de obstrueciones coronarias de grado leve a mode
rado con pclusidn hemodinfmicamente no significativas y-

sintomdticas.

2. Tiche una mortalidad global del 1%, que cs mayor en pa -
clientes de mds de 60 afios de edad, con revascularizacilén
coronaria previa o que tienen enformedad del tronco iz -

quierdo.

3. Puede roalizarsce con la misma soguridad y éxito en la an
gina inestable gue em la crénica. (19,22,33,34,42,46,47,
49,51 ,52) .,
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CONCLUSIONES

La mayor frecuencia de casos se prescntaron durante ¢l afio de-

1987 en 11 (35.4B%).

Se observ6 un predominio deol sexo masculino en 22 {70.96%).

Dos terceras partes de los casos, 21 (74.19%)}, ocurrieron on -
tre la quinta y sfptima década de la vida, predominande &sta -

Gltima con 12 (3B.71%).

Los factores de riesgo coronario gue mis destaciarun fueron el-
tabaquismo en 24 (77.41%), la hipertensién arterial sistfmica-

y la personalidad tipo A con 21 {67.74%). cadu uno.

Dentro de los antecedentes de cardiopatfa tsquénsica, el mis --
frocuente fue la presencila de IM antiguo en 18 (58.06%}, predo
minando la afectacifn de 1la cara diafragmitica con 10 {(55.55%),
teniendo on la mayoria un tiecmpo de evoluciOn previo de 3 mo -

ses on 15 (B83.33%}).

Las alteraciones EKG guc predeminaren fucron la isquemia sub =
eplicirdica en 60 (64.51%), ¥ la lesién subendocfrdica con 16 -
(51.61%).
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Lae alteraciones del perfil de lfpidos gque mis destacaron fue-
ron la hipercelesterclemia en 9 {29.01%), la hipertrigliceri-
demia con 4 (12.91%)y el aumento de los lipidos totales en 2 -~

{6.26 %).

La angina postinfarto fue la varjiedad de angina fnestable gue-

mis predoming en 18 (58.06%) .,

El tipo de tratamiento midico mis utflizado fuc la asoclacidn-
de isoBorbide, nifedipina y antiagregantes plaquetarios en 15-
(48.39%), obteniéndosc buena respucsota a corto plazo cn todos-
los casos, cxcepto en 1 (7,458} que presoentd al octave dfa un~
IAM lateral intrahospitalario no complicade, evolucioniando en-
forma satisfactoria, y teniendo como antecedente un IM antiguo

dialrugmitico hace un afo.

lLa estancia hospitalario mids frecuente fuce la de 6 a 10 dfas -

en 11 (35.49%).

El tipo de recaida gue predomind fue la angina postinfarteo en-
reposo en 6 cagos (42.85%), presentéindose en la mayoria duran-
te los tres primeros mesces posteriores a su egreso hospitala -

rio, en B8 (57.14%).

Dos pacientes (l14.29%) presentaron uno un IAM lateral, y el -~
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otra un IAM anteroseptal al primere y segundo afio después de -

. Bu alta, teniendoc ambos como anteccdente la presencia de un -

1AM diafragmitice antiguo.

A los tres ados se presentd una defuncién {(3.26%) a causa de-

un cdncer renal en ocbapa terminal.
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