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OBJETIVO: 

Identificar la frecuencia de Cardiopatia 

Isquémica en la mujer y sus factores 

do riesgo en el Hospital do 

gspecialidades Centro 

Médico "La Raza". 



T NTHODUCC :l C>N: 

La patologin coronaria aLcroosclcr6Lica es uno de los­

problemas de salud mfls serios y costoso.s do las nacio­

nes industrializadas (1). Siendo una do las principa­

les causas do muerte en la Unión /\mericana (USA); Lo-­

mando proporciones sin paralelo (?). 

La Cardiopatia Isquémica (Cl) es responsable do mús de 

550,000 muertes por ano y que suman mfls que todas las­

formns de cáncer combinadas. Se hn estimado que su 

costo es do uproximadumnnt:o sosenL,_1 mil mil loncs de -­

dólares anualmente (3). Con el paso de los afias se ha 

dado un énfasis considcriiibln a la onfcrmcdad coronnria 

en los hombre, resultando una tcndcncin a minimizar -

el problema en las mujeres (7.) y aunque su prcvnlcncia 

es mayor en hombres do todn.s lns edades, hoy en d\a -­

que tomar en cuonta que ln CI es la primera causa dc­

muertc en mujeres mayores de 50 nnos du edad (1\) y su­

incidencia se incrementa después de los 65 anos do 

edad (~). Más aún. mientras que la incidencia de C! -­

está disminuyendo en el hombre lo contrario sucede cn­

la mujer (4.6. 7). Sln embargo, la Cl es un problema de 

salu<l 1th1)"or t~nto para ,..l hombre como para la mujer 

(3). Se menciona que en el mundo occidental. unn 

tercera parte de todas las muertes que ocurren en lns 

mujeres cnLrc los 25 y 64 nnos de edad son cnusndas 

por una enfcrmodad cardiovnscular (8). La Cl es unil 

Pnfcrmedad de altn prevalencia e incidencia en nuestro 

Pn1s. ya que en ln población adulln ocupa el segundo -

1 ugar de mor ta 1 i dad qenern l ( 9). 

La enfermedad 1squúm1ca del miocnrdio sicmpro se ha a­
nalizado en formn estndistica cunJunLa~ mn.zclando pa­

cientes de ambos sexos. 



/\unquo alqunas do sus manifcstilcioncs son slmilnrcs, -
existen diforcncins siqnificativas entro ambos (9). 

l~studJos sobro indicadores pronósLi.cos on pacientes 

después de hHber presentado Infilrto del Mlocnrdlo (IM) 

se han bnsado en poblaciones consistentes primariamen­

te do hombres y por lo tanto lns conclusiones de los -

mismos no puede apl icarsc o las mujeres ( 10). 

no acuerdo a lo anterior, el problema no es tan sonci-
1 Jo y ol hocho do menospreciar dicha pntoloqla en la­

mujor; puedo llevarnos a resultndos desnstrosos. 

/\l darlf! el luqnr que le corresponde, iniciaremos un -

estudio cllnlco completo; medidi!S dinqnósticas y tera­

póuticas adccuadns. 

Existe evidencia substancial de que la ntoroesclorosis 

puede prevenirse. adomó.s puede retardarse y por ende -

reducir el ricsqo coronnrio. Estableciéndose asi una 

prevención prlmaria y secundaria (1). 

Quedan aún muchas inc6qnitas por resolver .. lo que nos­

debe impulsor n continuar con el camino ya iniciado -­

con el fin do determinar la trascendencia de la CI en 

la mujer mexicana. 
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.. ANTH:cn;:o1:.:NTES CT ENT I F T cos .. 

Los factores do riesgo coronurio, son nquollns anorma­

lidades demosLrnblos en personas sin cardiopntta coro­

nariu munificstn quo tienen un riesgo mnyor do dcsarro-

11 ar la enfermedad en nnos subsecuentes (11,12). 

Dividiremos los factores de riesgo en 11 grupos: pri-­

mero aquellos qun son compartidos tnnto por hombres -­

como por mujeres: Edad, tabaquismo, hipertensión arte­

rial, llpidos s6rlcos, diabetes mellitus, obesidad y -

antcccdontes hcredofamiliarcs. Aquellos que solo tie­

nen impacto en la mujer: Anticonceptivos, menopausia y 

tratamiento hormonal en la postmenopausia. 

E D A D 

Mientras que en los hombres la incidencia de enferme-­

dad coronaria es mayor en la quinta y sexld dúcada de­

la vida, en las mujeres condiciona morblmortalidad a -

partir de los 55 anos de edad (13, I~). 

'1' A B A Q U ] S M O 

La nsocinci6n entre Lubaquismo y cnformodad urtcrinl -

coronaria est(1 bien cstnblocidn en ;imbos sexos ( 15,. --

10). En estudios r·eciente!; .se r·cporta un incremento -



del ricsqo de CI en mujeres fumadoras hasta de 2 - 4 -

veces más que las no fumadoras (12, 16-18). 

l.n provulcncin do tabaquismo en ol sexo femenino hoy -

en d1a os mayor que en dócadas anteriores además de -­

iniciar con 6stc hábito a cdados más tempranas (19-20 .. 

21). Lils mujorcs fumadorns tienen una menopausia més­

tcmprnnn, en promedio 2 nnos antes que lns no fumado-­

ras, cstilblcciúndosc ln hjpótcsis de que el tabaquismo 

ejerce un efecto nnticstroqénico (9, 7.2). Ln relación­

do tabnquismo con el incremento de atoroosclcrosis es­

s!n duda importm1to en la ctioloq1a del IM en fumado-­

ros crónicos (23), sin embargo el fumar puede precipi­

tar en formn ngudn un evento cnrdiovasculnr, posiblc-­

mcnLc rclacionndo con la formación de un trombo sobrc­

la placa ulcerada, más que una influencia sobro Ja 

proqrcs!ón de la lesión nteroesclerótica (23). 

Aunque los fumadores tienen un perfil de lipoproteinas 

atorogénico .. el aumento de la mortalidad por enferme-­

dad coronaria us iC1<lcpendicntc de l~!; conccntracione~­

de los l!pidos (13), por lo que so han propuesto mecil­

nismos no ateroqénicos (24-30). Existe una tendencia­

il fumar ciqnrros "bajos en nicotina" con la creencia de 

quo son más seguros; sin embargo. ésto no disminuye el 

riesgo de IM y mAs aún se modifica el patrón de fumar. 

Por lo que tienden u fumilr mtis cigarrillos, inhalar -­

más profundo y durante más tiempo (31-34). 

Su suspensión n~duce el riesgo de enfermedad coronaria 

en el sexo fome"ino hasta un 64't (17, lB, 35-39). 

Una disminución del riesgo du !M a un nivel similar a­

lilS mujeres que nunca han fumado ocurre dentro de los-

3 - 4 anos después de su suspensión (33, 40). 
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H I P E R T IT. N S I O N 

La lliportonsión arterial sistémicu (llAS) es la onfer-­

medad cardiovascular mfls común en los Estados Unidos y 

es uno de los factores de riesgo para CI más importnn­

te tanto para hombres como para mujeres (15). 

Las mujeres hipcrtensas tienen un incremento en ln in­

cidencin de enfermedad coronaria, infarto cerebral, 

insuficicncin cardiaca, claudicilción intermitente y 

muerte súbita (41-42). La llAS verdadera no es común -

obervarla con el uso de anticonceptivos orales, cuo.ndo 

existe incremento de lél tensión arterial es moderado y 

retorna a la normalidad después du 1 n 2 meses de su -

suspensión (43-44); además ol uso de estrógenos on la­

postmenopausia no disminuye la prevalencia de HAS (45-

47). 

Un número do condiciones hace que la posibilidad de un 

ir1cremtu1Lu dt:J proslón sangu1ncn SC.'.l rnfls frecuente: An­

tecedente dP- toxemin del embarazo, antecedente de HAS­

en la familia. existencia do enfermedad renal e HAS -­

d!aqnost!cadn previamente (2). 

Dentro de las causas de HAS secundaria~ la displasia -

fibromusculnr condicionil hipertensión rnnovascular en­

mujcres jóvenes y la ateroesclnrosis obliterante en -­

mujeres mayores (44). 



LIPOPROTEINAS SERICAS: 

Los J lpidos plélsmflticos y los niveles de 1 !poprololnas 

son marcadnmontc influenciados por factores intrinso-­

cos talos como; odad, sexo y rflsqos hereditarios; as1-

como por factores modificables: dicta, peso corporal }' 

actividad física; en ocasiones dificilmcnte se les 

puedo separar. 

La concentración de colesterol es mayor en hombres por 

arriba de los ~>~ anos, pero los superan lns mujcros de 

la misma edad. Los triql icéridos permanecen en ni ve-­

les mfls altos en hombres hastil los 6!> anos do edad, en 

que llegan a ser similares en ambos sexos. Sin embar­

go, las mujeres tienen HDL-colestcrol más al Las (48 --

50), además existe una relación estrecha entre el co-­

Jesterol y los trlgl !céridos con el Indice de masa 

corporal; el cual es medido n través del Jndice de 

Quetclct (peso corporal / talla'), el cual os positivo 

para obesidad mayor de 27.3 en mujeres y mayor de 27.8 

en hombres. 

Estudios efectuados en In población urbana de la Ciu-­

dad de México, revelan una elevada prevalencia de dis­

lipoproteinemia y lesiones atcroesclcrosns coronarias. 

Ln mitad de los pacientes que sobreviven a un IM se -­

senalan con un perfil de l!pidos aterogónico (!>!). 

Existo un nlto riesqo de mortalidad do origen cardio-­

vascular en pncicntos portndoros de hipercolostorole-­

min (52), tomando la misma proporción en la mujer (42, 

52-!>3). 

Dicho riesqo se incrementa con niveles mayores do co-­

lcstcrol sin tener una relación 1 !nea! (54-55). 
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El papel de los triglicéridos como factor de rlosgo -­

coronario os más controversial, recientemente existe -­

una tendencia de aceptar a la hlpcrtrigliceridemla co­

mo factor de riesgo propio (56-~9). 

Después de un IM existe una disminución en el coleste­

rol total, acampanado de un Incremento de los Lrigll-­

céridos; todo esto mcdindo por cntocolnminns y corti-­

coesteroidcs. Estos cambios son aparent.cs hd:-;La. 2·1 hs 

después de el evento, pero una vez establecidos pucdc­

tomar de 6 a 12 semanas su recuperación (4B). 

En el momento actual los clinicos cstl'ln renuentes para 

tratar pacientes con bajo riesgo coronario, prefirien­

do evitar lo más posible los efectos sccundarios .. costo 

e inconvenientes de alqunos fármacos. 

Siguiendo una estrategia de identificar y tratar aque­

llos pacientes con alto riesgo, quienes en una cscala­

absoluta son los más beneficiados (60). A pesar de -­

una extensa información acerca dol problema de atcroes­

clerosis en nuestro Pais, no se ha reconocido aún la -­

ma<HI i t..ud do l mismo ( 51 ) . 

DIABETES MELLITUS 

La Diabetes Mellitus (DM) es uno de los factores do -­

riesgo cardiovascular con mnyor importRncia en las mu­

jeres~ ya que prácticamente se igualu el riesgo de IM­

comparadas con los hombres diabéticos (62-63) .. 

Las mujeres que la pndcccn presentan un riesgo de en--



l. o 

fermedad coronaria 3 veces mayor, colocAndolas con un­

riesgo similar a los hombres do la misma edad (13, 64). 

Aunque la OM on éste grupo do pacientes es frccucnto,­

no lo os tanto en Jóvenes y cuando existo se asocia -­

fuertemente con CI (66). 

En lns mujeres diabéticas existen frocuontomento otros 

fnct..orcs do ricsqo cardiovascular como: HAS, obesidad­

y trastornos de llpidos (67-69), que junto con la pro­

ducción anormal de prost;nqlandinas, actividad fibrino­

li ticn disminuida, secreción anormal de factores VII y 

VIII do la conqulación nsi como aumento on lo. agrcga-­

ción plaquetaria; en ocasiones se presentan aún antes­

de que la DM se manifieste y cuando lo hace, dichos 

factores atcrogónicos se ngravan (13) ejerciendo un -­

poder aditivo y ensombreclendo el pronóstico. 

El ricsqo de muerte do origen cardiovascular es de 3.3 

veces en lns mujeres diabéticas comparadas con las no­

diabéticas, as! como l. 'f veces en los hombres diabéti­

cos comparados con los no diabéticos. Es intoresante­

el hecho de que los paclentos diabéticos tienen en me­

nor frecuencia circulación colateral coronaria, lo que 

puede traducir enfermedad de púquenos vnsos: disminu-­

yendo el papel protector de la misma. AdemAs las mu-­

jores son particularmente vulnerables a las secuelas -

cardiovascularcs de la DM comparado con los hombres en 

una proporción de 3:1 (64,70). 



O B E S J D A D 

La obesidad y ol índico do masa corporal aumenta con -

la menopausia posiblomento como consccuencin do las -­

alteraciones de los l!pldos, aunque se le ha consi-­

derado como un factor de riesgo coronario, hoy en r.sto 

tipo de obesidad también conocida como: obesidad tron­

cal, obcsíddd androide u obcsidild mnsculina; ha tomado 

mucho auge dosdc que so hn visto que so ncompilnn de -­

hipcrgluccmla, hlportrigliccrldemia, hiporinsulinemia­

(lo que a su vez presenta disminución de las llDL e -­

HAS) .. por lo que algunos nulorcs se l lnman el cuarteto 

de la muerte. Cabe ngrngar que cslc tipo de obesidild­

tambión se ve en mujeres y principalmente en edad 

postmenopausicn (71-74). 

En las mujeres de mediana edad, Ja obesidad es un fac­

tor do riesgo poderoso para enfermedad coronaria; aún­

un sobrepeso moderado se asocia con elevación en la --

1 ncldoncla de dichn patoioqln (75). 

ANTECEDENTES FAMILTARES: 

La historia familiar es un importante factor de riesgo 

para enfermedad coronaria en ambos sexos~ reportándose 

un incremento de 2 - 3 veces cuando existen anteceden­

tes patológicos en 1 a familia e 'I, "16-'18 l. 
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Frecuentemente se comparten en Ja familia diferen-­

tes factores do riesgo tales como: HAS. DM. obesl-­

dad, tabaquismo o hipercolesterolomia, sobre Ja 

cual ~abe decir que su presencia en Ja familia pre­

dispone al sujeto en un ~0% a desarrollarla. incre­

mentándose el factor de riesgo coronario hasta 3 -­

veces comparado con sujetos control (79-80). 

ANTICONCEPTIVOS ORALES: 

Se menciona un incremento en la incidencia de IM de 

3 a 4 veces con el uso de anticonceptivos (81). Va 

que condicionan alteraciones metabólicas tales como 

reducción en la tolerancia a la glucosa. hipcrinsu­

linemia, disminución en los niveles de HDL-2 coles­

terol y un incremento de LDL (02). Tamb16n afectan 

los factores de coagulación, la función plaquetaria 

y la actividad fibrinolitica. 

Estudios que han valorado la incidencia de lM en -­

mujeres jóvenes. han identificado al tabaquismo Y al 

uso de anticonceptivos orales como los principales­

factores de riesgo coronario (7,83-86). 

El efecto de los mismos después de su suspensión es 

incierto (16). 
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M E N O P A U S I A 

Aún permanece controversial la presentación de la -

menopausia y alteración en el riesgo de CI. En mu­

chos (63,67-BB) pero no en todos (69-91) los estu-­

dios, ajustados con la edad; se ha visto un incre-­

mento de la enfermedad coronaria después de la me-­

nopausia. 

Al respecto cabe decir que varios estudios cllnicos 

longitudinales importantes como el de Framingham, -

con seguimientos de 20 a 26 anos, han demostrado -­

que las mujeres menopAusicas después de los 55 anos 

presentan un incremento muy importante en la fre--­

cuencia de padecimientos cardiovasculares comparado 

con las mujeres premenopAusicas de la misma edad en 

una proporción de 9:1 (67). 

i\sl tarnuit'.rn se tra demostrado que en ln:: pncicntes -

postmenopAusicas quirúrgicas presentan una morbi--­

mortalidad mAs alta que las postmenopAusicas natu-­

rales y dentro de las quirúrgicas son mAs comunes -­

estas complicaciones en quienes se les ha realizado 

ooforectom!a bilateral que unilateral (67,92-93). 

El reemplazo de estrógenos en la postmenopausia, lo 

cual es común después de una ooforcctom1a bilateral 

se asocia con una disminución de incidencia de Car­

diopatia Isquémica (46,94). 

Por cada ano adicional después de la menopausia, -­

incrementa el riesgo de enfermedad coronaria 2.6~ -­

(92). 

13 



T'l•~RAPEUT-1 CA HORMONAL EN 

L/:.. POST'l"lENC>PA.lJS TA 

l~l reemplazo de cstróqcnos con pocu actividad an--­

drógenica en ln poscmenopausia. como ya se mencionó 

disminuye el riesgo de enfermedad coronaria hasta -

un 45% (46,66.94). Por lo tanto cualquier asocia-­

cjón entro mcnopaus ia y <?nfcrmodnd arterinJ corona­

r ja puede detectarse solo tH1 mujeres que no estén -

tomnndo cstróocnos (~7). 

Su administntcitm disminuye la frrn:":ucncia <le IM. -­

así como reducción siqnif icativa del griJdo de ato-­

roosclnrosis observild:i en angiograf1a coronaria 

(21. 95). 

Esta protección comi~mzn poco después de que se 

inicid !'>U admin1sLrocion y cie!;aparece Lan pronLo HJ 

mod ic.,monto es s11sp,~r.d j r:fo. 

TllJ efecto sn dobr.: <'1 que los estrógenos disminuycn­

los niveles de lipopr-i>tcln'1!< de biliil densidad y nu­

mentan las lipoproteloils de alta densidad (19-20)_ 

El beneficio es ntenundo o dcsapar~ce cuando s~ n-­

qregAn progcstfsgenos al tratamiento con estrógenos­

(9). Sin embargo. cabe decir que estos compuestos­

por otro ludo incremcnlan el riesgo de carcinoma de 

endometrio (14). 
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M.!\.TER.IAL V MF:TC>DO 

a) UNIVImso DE TllADAJO : 

Pac i cnlt:s dtd st...,xo Í cmon 1 no env 1 udas n 1 Scrv i e io 

de Cardiología con diagnóstico de Cnrdiopntf u 

Isquómlca de Enero de 1985 a Octubre do 1991. 

b) C!HTE!UOS DE INCl.tlS!ON : 

1. Pnclcntes del sf•xo femenino t::on diagnóstico de 

CardiopuLí;i fsquemica que fueron cst.udiudas -­

con rnétodos invasivos en el Servicio de Car--­

diologla. 

2. Sin predominio de eda<l. 

3. Pacientes con P.Xp1'"<iinnt-J"• r:-!in:!~c ¡· h.cmcdin.~üli­

co completo. 

e) CRITERIOS DE EXCLUSIOll : 

l. Pacientes en lns cuales no so logró Integrar el 

diangnóstico de CardJopatia Isquómica debido -

al abandono de su estudio o no aceptación del 

uso de métodos invasivos. 

2. Pacientes con expediente clinico y hemodintlml­

co incompleto. 
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d) M l•: T O D O 

J. Se ruv l saron 1 os expedientes dn el Servicio dn 

Hcmod inamia, captr"indose los pacientes con --­

diagn6stlcn dn Cardiopat.la lsquémlca, obtenién­

dose un total de 799 casos; de los cuales 65'/­

casos fueron hombres y 142 mujeres. 

De el total de las mujeres. solo 63 cumplieron 

con los crltcr·ios do !nclusi6n y se tom6 un -­

grupo control de hombres en similar número de­

pacienlcs. 

2. Procediendo a analizar los expedientes cl1ni-­

cos de los pacientes y se registraron los da-­

tos en un formato especial. 

3. So ordenaron las variables parn su análisis. 
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H I P O T E S T S 

HIPOTESIS ALTERNA: 

Las caractcristicas cl1nicas y epidemiológicas do In 

Cardiopntia Isquémicn son propias tanto del hombro­

como do ln mujer. 

HIPOTESIS NULA: 

Las caracter1sticas cl1nicas y epidomioiógicns de la 

Cnrdiopnt1a Isquémicn son similares en ambos sexos. 



t. a 

V A R I A H L E S 

Vl\Ril\Bl,l~ INDEPF.ND!HNTE 

l. Pacientes del sexo tcmonino enviadas a nuestro -

servicio con el diagnóstico de Cardiopnt!a lsqué­

mica para su estudio. 

Vl\Rll\llLES DEPENDIENTES 

1. Factores de riesgo cardiovascular: edad, taba--­

quismo,hlpcrtensión, lipoprotcinas séricas, dia­

betes mollitus, obesidad, antecedentes familia-­

res, anLiconccpti• .. 'cs orRlns~ menopausia y tera-­

póutica hormonal en la postmcnopausia. 

2. Estudios pnraclinicos: electrocardiogr·nma de re­

poso y de ejercicio, estudios con medicina nu--­

clcar tales como prueba de esfuerzo con talio y­

gamrnagramas cardiacos tanto estáticos como diné­

micos. Asi como estudios invasivos: cateterismo 

cardiaco. 

3. Caraeterlsticas el lnicas. 



RESULTADOS 

CUADRO : 1 

E O A D MUJ1'RES HOMURES 

21 - 30 anos o o 
31 - 40 anos 6 6 

41 - 50 anos 15 15 

51 - 60 anos 39 39 

61 - ·10 anos 23 23 

FACTORES DE RIESGO 

CARDIOVASCULAR 

CUADRO : 2 

1. 9 

% 

7 

18 

47' 

28 

TABAQU SMO MUJERES HOMBRES 

POSIT VO 2 9 (35'.I'.) 67 (81'.I'.) 

NEGAT VO 54 (65'.I'.) .1.6 (19%) 
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CUllDRO : 3 

NUM~~RO DF. CIGllRROS MUJF.RES HOMBRES 

POR 0111 (2 9) (6 7) 

5 1-3 (45%) 2::~ (34%) 

6 10 4 {14%) 20 (30%) 

11 15 o 5 ( 7%) 

16 20 l. o (34%) 1? ( 16%) 

más - 21 2 ( 7%) 7 ( 11%) 

CUllDRO : 4 

TIEMPO DE DURl\ClON MUJERES HOMBlfüS 
DEL Tl\BllQUISMO (2 9) (6 7) 

5 anos 3 (10%) 8 (12%) 

6 to an.os 3 {10%) 6 ( 9%) 

11 15 anos 3 (10%) 6 ( 9%) 

16 20 r1nos 6 (21%) 8 (12%) 

21 25 af\os 2 ( 7%) 9 (13%) 

26 30 af\os 2 ( 7%) l. o (15%) 
3\ 35 af\os 2 ( '/%) 9 ( 13%) 

36 40 nnos 5 (18%) 5 ( 8%) 

más 41 ~•nos 3 (10%) 6 ( 9%) 
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CUADRO 5 

HIPERTENSION ARTERIAL MUJERllS llOMílRRS 
SISTF.MlCI\ 

P O S I T I V O 54 (65%) 32 {39%) 

NEGllTI V O 29 {35%) 51_ (61%) 

CUADRO 6 

TIEMPO DE F.VOWCION MUJERllS HOM!!RES 
H. A. s. (54) (32) 

Diagnóstico Reciente 6 {11%) 2 ( 6%) 

5 anos 1 !'> (28%) 1.5 (47%) 
6 10 anos 13 {24%) 9 (28%) 

11 15 anos B (15%) 4 ( 13%) 
16 20 anos B (15%) o 
21 25 anos 4 ( 7%) 2 ( 6%) 
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CUADRO 7 

DIABETES MELLITUS 

P O S l T 1 V O 

N E G A T I V O 

CUADRO 8 

TIEMPO DE EVOLUCION 
DIABETES MELLITUS 

Diagnóstico Reciento 

5 anos 

6 - 1 o anos 

- 1 5 anos 

mtis - 1 6 anos 

24 

MUJERES llOMllRES 

23 (28%1 23 (28%1 

60 ('12%) 60 (72%) 

MUJERES HOMBRES 

2 e 9%1 5 (22%) 

4 (17%) 2 e 9%1 
7 (30%) 6 (26%) 

5 (22\) .'.3 (13%) 

5 (22%) 7 (30%) 
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CUADRO 9 

O B E S I D A D 
MUJERES 

INDICE DE QUETELET 

menor 2 7. 3 2 3 (28%) 

2 7. 4 2 8 1 7 (20%) 

2 9 3 o 2 3 (28%) 

3 3 2 1 1 (13%) 
mtJs 3 3 9 (11%) 

CUADRO 10 

O BES I D A D HOMBRES 
INDICE DE QUETELET 

menor 2 7. 8 5 4 (65%) 

2 7. 9 2 8 J_ 4 (17%) 

2 9 3 o 6 ( 7%) 
3 3 2 5 6%) 

más 3 3 4 5%) 



CUl\DRO : 1- .1-

l\NTECEDENTHS ~'AMILil\RES 

P O S 1 T I V O S 

N E G /\ T I V O S 

CUADRO : 1 2 

GESTACION 

P R I M I G E S T A 

S E C U N D I G E S T /\ 

MULT GESTA 

26 

MUJERES HOMBRHS 

5 5 (66%) 4 9 (59%) 

2 a C34%l 3 4 (41%> 

4-

15 

64 

( 5%) 

( 16%) 

(77'11) 



CUADRO 1 3 

ELECTROCARDIOGRJ\MI\: 

Normal 

Necrosis 

Isquemia Subepicérdica 

Lesión (SEP y SEN) 

Bloqueo del f asciculo anterior 

Trastol"f\os de repolarizaci6n 

Hipertrofia del V.I. 

BCRDHH 

B C R H H 

Isquemia Subendocérdica 

Hipertrofia del V.D. 

Bloqueo del fasclculo posterior 

SEP - Subopicérdlca 
SEN • Subendocérdlca 

2? 

MUJERES 

33 (34'\) 

22 (22%) 

6 6%) 

5 5%) 

5 5%) 

5 5%) 

4 

3 3%) 

1 l 't) 

1 l 't.) 

1 l %) 

BCRDHH - Bloqueo Completo de la Roma derecha del llaz de His 
BCRIHH • Bloqueo Comploto de lo Rama Izquierda del llaz de llls 
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CUADRO 1 4 

ELECTROCARDIOGRAMA HOMBRES 

Normal 3 ( 2%) 

Necrosis 67 (41%) 

Isquemia Subepicárdica 30 (18%) 

Lesión (SEP y SEN) 30 (18%) 

Isquemia Subendocárdicn 12 8%) 

Bloqueo del fasciculo anterior 6 4%) 

B C R 1 H H 4 2%) 

Trastornos de ropo1arizaci6n 4 2%) 

Hipertrofia del V.!. 3 2%) 

B C R D H H 3 2%) 

Bloqueo del fasciculo posterior 2 1%) 



CUADRO 1 5 

PRUEBA DE ESFUERZO 
B R U C E 

P O S I T V /\ 

N E G J\ T I V A 

D u D O s J\ 

NO SE REALIZO 

CUADRO 1 6 

Gl\MMAGRAMA CARDIACO 
CON TECNECIO 

P O S I T I V O 

N E G A T I V O 

NO SE REALIZO 

~1.1 
7.9 

f ESI~ NI lil:lik. -• . y -.-,-. • fill'f.; 

MUJERES HOMBRES 

32 (00%) 22 (85%) 

3 ( 8%) 4 (15%) 

5 (12%) 

43 (52%) 57 (69%) 

MUJERES HOMBRES 

13 (16%) 29 (35%) 

2 ( 2%) 2 ( 2%) 

68 (82%) 52 (63%) 



CUADRO 1 7 

GAMMl\GH/\MA CARDIACO 

CON TALI0-201 

POSIT VO 

NEG/l'fIVO 

NO SE REALIZO 

30 

MUJERES HOMBRES 

9 (11%) 5 ( 6%) 

1 ( 1%) 

7 3 (88%) 78 (94%) 

RESULTADOS ANGIOGRAFICOS: 

CUADRO 1 8 

MUJERES HOl'IBRES 

CORONAR l AS NORMAl,ES 28 (34%) 6 ( 7%) 

CORON/IRIAS PATOLOGICAS 55 (66%) 7 7 (93%) 
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CUADRO 1 9 

ADELGAZAMIENTO CORONARIO 

ECTASIAS CORONARIAS 

LESIONES DIFUSAS 

MORFOLOGIA HELICOIDAL 

FISTULA ARTERIOVENOSA 

CUADRO : 2 O 

M O V I L I D A D 

N O R M A L 

H I P O C N E S I A 

A C N E S I A 

D I S C I N F. S I A 

MUJERES 

5 

5 

2 

2 

1 

MUJERES 

5 1 

2 3 

9 

2 

32 



CUADRO : 2 1. 

FRACCION DE EXPULSION 

menor 2 o '.11 

2 3 o '.11 

3 4 o '.11 

4 5 o '.11 

5 6 o '.11 

6 7 o '.11 

7 6 o '.11 

mfls 6 1 '.11 

CUADRO 2 2 

LESIONES DIFUSAS 

ECTASIAS CORONARIAS 

ADELGAZl\MIENTO ARTERIAL 

ENFERMEDAD AORTOlLIACA 

BANDA MUSCULAR 

MUJERES 

2 2'.11) 

3 4'.11) 

4 5'.11) 

12 ( 14'.ll) 

15 ( 16'.ll) 

29 (35'.ll) 

18 (22'.ll) 

HOMBRES 

19 

14 

1 

1 

1 
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No.Casos 

TIPO DE LESIONES 
c=HOlllBRES::::J 

251 • 
20 

15 

14 

13 

12 

11 

10 
g 

6 
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Fig. 5 
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CUADRO : 2 3 

FRACCION DE EXPULSION 

menor 2 o % 

2 3 o " 

3 4 o " 

4 5 o " 

5 6 o " 

6 7 o % 

7 6 o % 

mils 6 1 % 

CUADRO : 2 4 

M O V l L I D A D 

NORMAL 

H I P O C I N E S I A 
A C l N E S l A 
O 1 S C l N E S A 
A N E U R I S M A 

HOMBRES 

2 ( 2%) 

a (10%) 

9 (11%) 

14 (17%) 

18 (22%) 

11 {13%) 

14 (17%) 

7 ( 6%) 

HOMBRES 

3 3 

4 4 
7 

4 

1 

3 ~-> 
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D J: SCUS JON 

Como mcnciannmos anteriormente# la Cl es do gran -­
impacto en ln sulud tanto en otros paises como el -

nuestro. No hny diferencias en lo que respecta a su 

mayor incidencia en el hombre sin embargo, su repur 

cuslón en la mujer es do gran trascendencia (2-4.B). 

EDAD: Cunrcnto y cinco de las mujeres con corona--­

rias patológicas estuvieron por arriba de los 55 -­

anos. comparado con diez mujeres por debajo de ésta 

edad. 

TABAQUISMO: En las mujeres hubo menor frecuencia de 

fumadoras 29 (35%) comparado con 67 (81'1\) hombres y 

en éste (11 t:.imo qrupo mayor consumo de cigarros por­

dia asi como más tiempo de tabaquismo. 

HIPERTENSION ARTERIAL: Existió mayor frecuencia do­

éstc factor de riesgo cnrdiovasculnr en las mujeres 

(65%) comparado con (39%) en los hombres. sin dife­

rencio en el tiempo do evolución. 

LIPIDOS: L.:is mujcrc::: ~upcraron lfl frer:uenr:in de 

trastornos de los l ipidos mostrando hipereolestero­

lemia en el (36%) comparado con un (28%) en los 

hombres. l•:n cuanto a hipertriqlicoridomia hubo una 

diferencia mayor; en mujeres (80%) y en hombres 

(46'1\). 

DIABETES MELLITUS: Curiosamente hubo frecuencia si­

milar de DM en ambos sexos, al iqual que el tiempe­

de evolución. 

OBESIDAD:EI indice do masa corporal fué mayor en -­

las mujeres (72%) comparado con (35%) en los hom--­

brcs~ lo que nos traduce por ende el trastorno de -

los Jtpidos nntcs mencionado, 

ANTF:CEDENTES !'AMI LIARES: Las mujeres nuevamente su­

peraron a los hombres (66 y ~9%) respectivamente, -
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pero son significativos on ambos qrupos. Es do 

gran importélncta mencionar que no se pudo cstnblc-­

cer la magnitud de los factores do rlcsqo cardlo--­

vascular propios del sexo femenino~ tales como el -

uso de anticonceptivos orales; menopausia y trata-­

miento hormonal en la postmcnopnusin Yil quo no so -

invcstiqaron en forma dirigida. Solament.c alqunos­

cstudios han encontrado Ja nsocinción do paridad -­

con el riesgo de CI mayor en las mult1paras compa­

rndas con las nuliparas. En nuestra revisión todas 

las mujeres tuvieron al menos un parto: primigestas 

(5%). secundiqestas (18%) y multlgestas (77%). 

Las pruebas diagnósticas no invasivas en mujeres -­

con dolor precordial Lleno limitaciones. perdiendo­

sonsibi l idad y especificidad; sin embargo. nuevos-­

métodos han mejorado su valor predictivo (96). Con 

o! paso do! tiempo y la sofisticación de los méto-­

dos diagnósticos. la historia clinica proporciona-­

la mayor información y junto con In exploración fi­

sica constituye la piedra angular en la valoración­

de la sospcchn dn P.nf~rmPrl~d coronaria. 

Las formas moderadas de CI son mucho m~s comunes en 

!ns mujeres que en los hombres (63) y ellas acuden­

ª revisión clinica con mayor frecuencia por anqina­

dc pecho (13,97) y en menor proporción por IM. oca­

sionalmente por insuficiencia cardiaca o trastornos 

del ritmo y como expresión máxima muerte súbita. 

t.a razón por la cual un paciente con cr tiene dc--­

terminada forma de presentación clfnica no se cono­

ce (98). /\demás existe una mayor incidencia en la­

mujer de IM silencioso~ alcanzando un 35% como for­

ma inicial comparado con 28% on el hombre (99). 

F.n nuestro estudio hubo unil frecuencia mayor de an­

gina de pecho en In mujer tanto establo como incs-­

table (56%) comparado con un 23% en los hombres. --
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sucediendo lo conlrorlo en lo conccrnlentu al lM en 

que 1 °'' hombros superaron o las muJores ( '/6 y 35% -

respectivamente). 

El electrocordloqrama en reposo es poco sonslblo y­

uspcci fico pnrn detectar pacientes con nfoctaci6n -

coronario (100). l•:n las mujeres ostudladas existió 

mayor porccntnjn de nlcctrocardioqr·ama basal normnl 

comparado con l us hon:bres ( 1 :l y 2% respoct i vomente). 

Predominando en éste último qrupo los datos de nc--­

crosis, isquemia y lesión. 

Lo eloctrocardioqroflo de esfuerzo es ol método 

diagnóstico no invasivo más nmpliamcnte utilizado -

poro Cl (96). En la mujer tiene uno sensibilidad y 

especificidad relativamente baja y es particular--­

mente dificil de interpretar (101-103). Su utlll-­

dad para valorar el pronóstico ha mostrado diferen­

cias en ambos sexos (104). 

39 

El valor predictivo puode sor influido por caracto­

rlsticas propios de los pacientes: edad, factores -

de riP.sQo cardiovascular, indicación do la prueba,­

otc. (9, 105-106). La indicación de lo prueud de -­

esfuerzo (PF.) os de qran importancia ya que las mu­

jeres con el F.CG de reposo normal, la sensibilidad 

de la PF. aumenta de 22% en mujeres con dolor torA-­

cico no lsquémico a 80% en angina de pocho evidente 

(101). Tratando de explicar éstas di ferenclas se -é 

menciono la menor incidencia de Cl en la mujer 

(107-108), efectos similares a la digital de los -­

estrógenos, disminución dol hemotocrito, incremento 

en la prevalencia de prolapso do vAlvula mitral, -­

aumento de lo liberación de catocolomlnas con in--­

cremento en los fenómenos vasoespAsticos, aumento -

do astenia ncurocirculatoria, incremento de resis-­

tcncias vasculares pulmonares y aumento en la pre-­

valencia de cambios clectrocnrdioqrAflcos en reposo 



(104.106.100). Dosaforlunadamcnlo la PI> con proto­

colo do Bruce se realizó solo en el 48% do las mu-­

jeres y en ol 31% de los hombros on nuost.ro ostu--­

dio; sin embargo. en la mujer hubo 32 pruebas posl­

t.ivas (80%) sin Lener correlación con los hallazgos 

angiográficos con un alto porcentaje do falsos po-­

sit.ivos. no asl en o) hombro on que Ja posit.ivldad­

se ro)ncionó con el dano arterial. 

Con respecto a la PE con Talio-201 se ha encontrado 

su utilidad en dlforonclar mujorcs con y sin Cl 

(10!:>.109). además la dlsponlbi lidad de nuevos ra--­

dioisótopos (/\gentes do perfusión como el Tecneciol 

o nuevas tócnicns como imágenes tomogrflficns usando 

omisión de fotones (SPllCTJ. h11cp,n dA In Medicina -­

Nuclonr aún mfls útil en el diagnóstico de enferme-­

dad artorinl coronnrin en la mujer (65. 105,110). 

Un aspecto interesante, es la prescnciu de una PE -

con rndiois6Lopos positiva en pacientes con artc--­

rias coronarias angiogrfificamentc normales (111, --

112), tr.:it6ndo:.:;c de c;<plic..-ir por c5p.:tsmo coronario, 

cardiomioput1a, sobreposición do estructuras cxtra­

cardincas (mujeres con abundante tejido mamario 

puede atenuar las imágenes de perfusión en los seg­

mentos anteroseptal y antcrolatcrall (96. 113-115). 

/\demás deben considerarse alteraciones en el flujo­

coronario en ausencia de estenosis coronaria signi­

ficativa (116-117). 

El riesgo do enfermedad coronaria en mujeres con -­

angina es del 60% y dicho porcentaje se incrementa­

" 79.81 y 92% respectivamente cuando In PE conven-­

cional. exámen fluoroscópico y PE con Talio-201 son 

anormales. 

En nuestro estudio no es posible l~stnblcccr una co­

rrelación ya que Ja PE con radionúclldos se llevó a­

cabo en muy pocos pacicnLes. 
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La ventriculografia con radionúcl idos es una tócni­

ea. usada primariamente para evaluar ln función ven­

tricular, lo quo permite valorar el tamat\o de las -

cavidades y su función (96). Los estudios reallza-­

dos en nuestros pacientes aunque fuoron pocos.. tu­

v i o ron unn a 1 ta pos i t l vi dad on ambos sexos. 

l\unquo no es ampllamont.o utilizada, la F.cocardio--­

graf1a de esfuerzo puedo tener uti 1 !dad on el diag­

nóstico de enfermedad coronaria con una scnsiblll-­

dad de dicho mótodo comparable con el ECG de esfuer­

zo y un especificidad favorable (!18-119). l\unque -

algunos estudios han incluido mujeres, su util ldad­

en éste grupo no ha sido doterminuda (119-120). 

Otros métodos alternativos son: Eoocardlograma oon­

stress farmacológico, usando díplrldamol, adenosina 

o dobutamina. 

4 l. 

La única manera de determinar el grado do afocta--­

ción coronarla os por modio de estudios invasivos.­

/\ todos nuestros pacientes se les realizó cateteris­

mo cardiaco encontrándose en las mujeres un 66% de­

coronarias patológicas y un 31~ rlP. coronarías nor-­

malcs. comparado con los hombres en los cuales exis­

tió 93 y 7% respectivamente. 

El número do vasos y el grado do estenosis fué ma-­

yor en los hombros. lo que tradujo un deterioro on­

función ventricular. 

Sin embargo, en las mujeres hubo una mayor frecuen­

cia de coronarias angiográficamonte normales. lo -­

que correlacionándolo con ésto grupo, la angina que 

es más frecuente se asocia en un buen número de pa­

cientes con coronarias angloqráficamontc normales y 

que el dolor anginoso sin enfermedad arterial coro­

naria es más común en las mujeres, con un consi---­

guionte buen pronóstico (121) y proponiéndose otras 

causas de dolor torácico (121-128) . 



CONCLUSIONES 

1 (,os resultados obtenidos en nuestro estudio 

fueron semejantes u los reportados en la litera-­

tura, por lo que enfoquos dlaqnósticos y terapéu­

ticos no variarán en nuestra población. 

2. Con este estudio se ha motivado el Interés de -

lnvestiqar los factores de riesqo cardlovasculnr­

propios de la mujer a través de protocolos de es­

tudio, lo que permitirá un seguimiento adecuado -

en ésle tipo de pacientes que actualmente no exis­

te. 

:3. La incidencia de Cnrdlopatia Isquémica en nues­

tro hospital es importante, por lo que debo darse 

el énfasis adecuado con el fin do ofrecerle al -­

derechohabicnte la calidad de atención que merece 

y evitar por onde ingresos hospitalarios múlti--­

ples, derroche de recursos, deterioro en la diná­

mica familiar y lo que os más Importante no per-­

mitir la progresión do la enfermedad arterial co­

ronaria. 

4 La incidencia de Cardiopatía Isquémlca en la -­

mujer postmenopáusica es tan alta que debe consi­

derarse como un verdadero problema de salud públi­

ca. 
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