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OBJRTIVO:

Identificar la frécuencia de Cardiopatia
Isquémica en la mujer y sus factores
de riesgo en ¢l Hospital de
Especialidades Centro

Médico "La Raza".



INTRODUCCITION:
La patologia coronaria ateroescleréotica es uno de los-
problemas de salud mias serios y costosos de las nacio-
nes industrializadas (1). Siendo una de las principa-
les causas de¢ muerte en la Union Americana (USA); to--
mando proporciones sin paralelo (2)
La Cardiopatia Isquémica (Cl) cs responsable de mas de
550,000 muertes por afo y que sumian mas que todas las-
formas de cancer combinadas. Se¢ ha estimado que su --
costo es de aproximadamente secsenla mil millones de --
délares anualmente (3). Con el paso de los afos se ha
dado un énfasis considerablec a la enfermedad coronaria
en los hombre, resultando una tendencia a minimizar -
el problema en las mujeres (2) y aunque su prevalencia
es mayor ecn hombres de todas las edades, hoy en dia --
que tomar en cuenta que la Cl es la primera causa de-
muerte en mujeres mayores de 50 afios de edad (4) Y su-
incidencia se incremcenta después de los 65 afios de -~
edad (5). Mas aGn, mientras que la incidencia de CI -~
esta disminuyendo en ¢l hombre lo contrario sucede en-
la mujer (4,6,7). Sin embargo, la CI es un problema de
salud mayor tanto para ~1 hombre como para la mujer --
{3). Se menciona que en el mundo occidental, una --
tercera parte de todas las muertes que ocurren en las
mujeres entre los 25 y 64 aflos de edad son causadas --
por una enfermedad cardiovascular (8). La Cl es una -~
enfermedad de alta prevalencia e incidencia en nuestro
Pais, va que cn la poblacién adulta ocupa el segundo -
lugar de mortalidad general (9).
I.a enfermedad isquémica del miocardio siempre se ha a-
nalizado en forma estadistica cunjunta, mezclando pa-
cientes de ambos sexos.



Aunque algunas de sus manifestaciones son similares, -
existen diferencias significat.ivas entre ambos (9).
Estudios sobre indicadores pronésticos en pacientes --
después de haber presentado Infarto del Miocardio (1M)
s¢ han basado en poblaciones consistentes primariamen-
te de hombres y por lo tanto las conclusiones de los -
mismos no puede aplicarse a las mujeres (10).

De acuerdo a lo antertior, ¢l problema no es tan senci-
llo y ¢l hecho de¢ menospreciar dicha patologia en la-
mujer; puede llevarnos a resultados desastrosos.

Al darle el lugar que le corresponde, iniciaremos un -
estudio clinico completo; medidas diagnosticas y tera-
péut icas adecuadas.

Existe evidencia substancial de que la ateroesclerosis
pucde prevenirse, ademas puede retardarse y por ende -
reducir el riesgo coronario. Estableciéndose asi una
prevencién primaria y secundaria (1).

Quedan ain muchas incOgnitas por resolver, lo que nos-
debe impulsar a continuar con el camino ya iniciado --
con el fin de determinar la trascendencia de la CI en
la mujer mexicana.



CTANTECEDENTES CIENTIFICOS"™

Los factores de riesgo coronario, son aquellas anorma-
lidades demostrables en personas sin cardiopatia coro-
naria manifiesta que tienen un riesgo mayor de desarro-
1lar la enfermedad en afios subseccuentes (11,12).
Dividiremos los factores de riesgo en 11 grupos: pri--
mero aquellos que son compartidos tanto por hombres --
como por mujecres: ldad, tabaquismo, hipertensitn arte-
rial, lipidos séricos, diabetes mellitus, obesidad y -
antecedentes heredofamiliares. Aquellos que solo tie-
nen impacto en la mujer: Anticonceptivos, menopausia y
tratamiento hormeonal en la postmenopausia.

E D A D =

Mientras que en los hombres la incidencia de enferme--
dad coronaria es mayor en la quinta y sexta década de-
la vida, en las mujeres condiciona morbimortalidad a -
partir de los b5 afios de edad (13,14).

A B A O U s MmO s

La asociaciébn entre tabaquismo y cnfermedad arterial -
coronaria esti bien establecida eon ambos sexos (15, --

18). En estudios rcecientes se reporta un incremento -



del riesqgo de CI en mujeres fumadoras hasta de 2 - 4 -
veces mas que las no fumadoras (12,16-18).

La prevalencia de tabaquismo en el sexo femenino hoy -
en dia es mayor que en décadas anteriores ademds de --
iniciar con éste habito a cdades mas tempranas (19-20,
21). lLas mujeres fumadoras tienen una menopausia mas-
temprana, cn promedio 2 afios antes que las no fumado--
ras, estableciéndosc la hipbtesis de que el tabaquismo
ejerce un cfecto antiestrogénico (9,22). La relacién-
de tabaquismo con el incremento de ateroesclerosis es=-
sin duda importante en la etiologia del IM en fumado--
res crénicos (23), sin embargo el fumar puede precipi-
tar en forma aguda un evento cardiovascular, posible--
mente relacionado con la formacién de un trombo sobre-
la placa ulcerada, mas que una influencia sobre la --
progresion de la lesibn ateroescleroédtica (23)

Aunquce los fumadores tienen un perfil de lipoproteinas
aterogénico, ¢l aumento de la mortalidad por enferme--
dad coronaria es independientc de las concentraciones-
de los lipidos (13), por lo que sc¢ han propuesto meca-
nismos no atecrogénicos (24-30). LExiste una tendencia-
a fumar clgarros "bajos en nicotina" con la creencia de
que son mAs seguros; sin embargo., ésto no disminuye el
riesgo de IM y mAs aln se modifica el patrén de fumar.
Por 1o que ticenden a fumar mds cigarrillos, inhalar --
mas profundo y durante mas tiempo (31-34).

Su suspension reduce el riesgo de enfermedad coronaria
en el sexo femenino hasta un 64% (17,18, 35-39).

Una disminucion del riesgo de IM a un nivel similar a-
las mujeres que nunca han fumado ocurre dentro de los-
3 - 4 ahos después de su suspensioéon (33,40).



H I P E R T Im N s I O N :

La Hipertension arterial sistémica (HAS) es la enfer--
medad cardiovascular mis comin en los Estados Unidos y
es uno de los factores de riesgo para CI mas importan-
te tanto para hombres como para mujeres (15).

Las mujeres hipertensas tienen un incremento en la in-
cidencia de enfermedad coronaria, infarto cerebral, --
insuficiencia cardiaca, claudicacién intermitente y -
muerte subita (41-42). La HAS verdadera no es comin -
obervarla con el uso de anticonceptivos orales, cuando
existe incremento de la tensidén arterial es moderado y
retorna a la normalidad después de 1 a 2 meses de su -
suspension (43-44); adem&s el uso de estrégenos en la-
postmenopausia no disminuye la prevalencia de HAS (45-
47).

Un numero de condiciones hace que la posibilidad de un
incremento de presidn sanguinca sca mas frecucnte: An-
tecedente de toxemia del embarazo, antecedente de HAS-
en la familia, existencia de enfermedad renal e HAS --
diagnosticada previamente (2).

Dentro de las causas de HAS secundaria, la displasia -
fibromuscular condiciona hipertension renovascular en-
mujeres jovencs y la ateroesclerosis obliterante en ~-

mujeres mayores (44).

s



LIPOPROTEINAS SERICAS:

Los lfpidos plasmiticos y los niveles de lipoproteinas
son marcadamente influenciados por factores intrinse--
cos tales como: cdad, sexo y rasqos hereditarios; asf-
como per factores modificables: dicta, peso corporal y
actividad fisica: cn ocasiones dificilmente se les -~
pucede scparar.

La concentracion de colesterol ¢s mayor en hombres por
arriba de los 5b aflos, pero los superan las mujeres de
la misma edad. Los triglicéridos permanecen en nive--
les mas altos en hombres hasta los 65 afios de edad, en
que llegan a ser similares en ambos sexos. Sin embar-
go, las mujeres ticnen HDL-colesterol mas altas (48 -
50), ademas existe una relaciébn estrecha entre el co--
lesterol y los triglicéridos con el indice de masa --
corporal; el cual es medido a través del Indice de --
Quetelet (peso corpeoral / talla®), cl cual es positivo
para obesidad mayor de 27.3 en mujeres y mayor de 27.8
en hombres.

Bstudios efectuados en la poblacion urbana de la Ciu--
dad de México, revelan una elevada prevalencia de dis-
lipoproteinemia y lesiones ateroesclerosas coronarias.
La mitad de los pacientes que sobreviven a un IM se --
scfialan con un perfil de lipidos aterogénico (51).
Existe un alto riesgo de mortalidad de origen cardio--
vascular en pacientes portadores de hipercolesterole--
mia (52), tomando la misma proporcién en la mujer (42,
52-53).

Dicho riesgo se incrementa con niveles mayores deo co--
lesterol sin tener una relaciébn lineal (54-55).



El papel de los triglicéridos como factor de riesgo --

coronario ©s mas controversial, recicntemente existe --
una tendencia de aceptar a la hipertrigliceridemia co-

mo factor de riesgo proplio (56-%9).

Después de un IM existe una disminucidén en el coleste-

rol total, acompafado de un incremento de los trigli--

céridos; todo esto mediado por catecolaminas y corti--

coesteroides. Estos cambios son aparentes hasta 24 hs

después de el evento, pero una vez establecidos pucde-

tomar de 6 a 12 semanas su recuperacion (48).

En el momento actual los clinicos estan renuentes para

tratar pacientes con bajo riesgo coronario, prefirien-

do evitar lo mas posible los efectos secundarios, costo

e inconvenicntes de algunos farmacos.

Siguiendo una estrategia de identificar y tratar aque-

l1los pacientes con alto riesgo, quienes en una escala-

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

una extensa informacidon acerca del problema de ateroes-
clerosis en nuestro Pais, no se ha reconocido adn la --
magnitud dol misme (61).

DIABETES MELLITUS =

La Diabetes Mellitus (DM) es uno de los factores de --
riesgo cardiovascular con mayor importancia c¢n las mu-
jeres, ya que pricticamente se iguala cl riesgo de IM-
comparadas con los hombres diabéticos (62-63)..

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

<
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fermedad coronaria 3 veces mayor, colocandolas con un-
riesgo similar a los hombres de la misma edad (13, 64).
Aunque la DM en éste grupo de pacientes es frecuente, -
no lo es tanto en jévenes y cuando existe se asocia --
fuertemente con ClI (66).

En las mujeres diabéticas existen frecuentemente otros
factores de riesgo cardiovascular como: HAS, obesidad-
y trastornos de lipidos (67-69), que junto con la pro-
ducciodn ancrmal de prostaglandinas, actividad fibrino-
titica disminuida, secreciétn anormal de factores VII y
VIII de la coagulacién asi como aumento en la agrega--
cién plaquetaria; en ocasiones s¢ presentan ain antes-
de que la DM se manifieste y cuande lo hace, dichos --
factores aterogénicos se agravan (13) ejerciendo un --
poder aditivo y ensombreciendo el prondstico.

El riesgo de muerte de origen cardiovascular es de 3.3
veces en las mujeres diabéticas comparadas con las no-
diabéticas, asi como 1.7 veces en los hombres diabéti-
cos comparados con los no diabéticos. Es interesante-~
el hecho de que los pacientes diabéticos tienen en me-
nor frecuencia circulacidén colateral coronaria, lo que
puede traducir enfermedad de paqucfios vasos: disminu--
yendo el papel protector de la misma. Ademas las mu--
jeres son particularmente vulnerabies a las secuelas -
cardiovasculares de la DM comparado con los hombres en
una proporcion de 3:1 (64,70).



O B B S 1 D A DD

La obesidad y el indice de masa corporal aumenta con -
la menopausia posiblcmente como consecuencia de las --
alteraciones de los lipidos, aunque se le¢ ha consi--
derado como un factor de riesgo coronario, hoy en este
tipo de obesidad también conocida como: obesidad tron-
cal, obesidad androide u obesidad masculina; ha tomado
mucho auge desde que se ha visto que se acompafia de --
hiperglucemia, hipertrigliceridemia, hiperinsulinemia-
(lo que a su vez presenta disminucién de las HDL e --
HAS), por lo gue algunos autores se llaman el cuarteto
de la muerte. Cabe agregar que este tipo de obesidad-
también se ve en mujeres y principalmente en edad ~--
postmenopausica (71-74).

En las mujeres de mediana edad, la obesidad es un fac-
tor de riesqgo poderoso para enfermedad coronaria; aun-
un sobrepeso moderado se asocia con elevacién en la ~-
incidencia de dicha patologfa (75).

ANTECEDENTES FAMIILLTARES:

La historia familiar es un importante factor de riesgo
para enfermedad coronaria en ambos so¢xos, rcportindose
un incremento de 2 - 3 veces cuando existen anteceden-
tes patoloégicos en la familia (7,76-78).



Frecuentemente se comparten en la familia diferen--
tes factores de riesgo tales como: HAS, DM, obosi--
dad, tabaquismo e hipercolesterolemia, sobre la --
cual cabe decir que su presencia en la familia pre-
dispone al sujeto en un 50% a desarrollarla, incre-
menténdose 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 (8l1). Ya
que condicionan alteraciones metabdlicas tales como
reduccidén en la tolerancia a la glucosa, hiperinsu-
linemia, disminucién en los niveles de HDL-2 coles-
terol y un incremento de LDL (82). También afcctan
los factores de coagulacién, la funci6n plaguetaria
y la actividad fibrinolitica.

Estudios que han valorado la incidencia de IM en --
mujeres jé6bvenes, 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 suspensibn es
incierto (16).

12



M E N O P A U S I A =

Aln permanece controversial la presentacién de la -
menopausia y alteracién en el riesgo de CI. En mu-
chos (63, 87-88) pero no en todos (89-91) 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 clinicos
longitudinales importantes como el de Framingham, -
con seguimientos de 20 a 26 afios, han demostrado --
que las mujeres menopausicas después de los 55 afios
presentan un incremento muy importante en la fre---
cuencia de padecimientos cardiovasculares comparado
con las mujeres premenopiusicas de la misma edad en
una proporci6tn de 9:1 (87).

Asl también se ha demostrado que ¢n las pacientes -
postmenopAusicas quirdrgicas presentan una morbi---
mortalidad m4s alta que las postmenopiusicas natu--
rales y dentro de las quirargicas son mas comunes --
estas complicaciones en quienes se les ha realizado
ooforectomia bilateral que unilateral (87,92-93).

El reemplazo de estrogenos en la postmenopausia, lo
cual es comin después de una ooforectomia bilateral
se asocia con una disminuci6én de incidencia de Car-
diopatia Isquémica (46,94).

Por cada afo adicional después de la menopausia, --
incrementa el riesgo de enfermedad coronaria 2.6% --
(92).



TIHRAPIEU'TTOCA HORMONAL EN
LA POSTMENOPRPAUSTA =

E]l reemplazo de estrégenos con poca actividad an---
drogenica en la postmenopausia, como ya se menciond -
disminuye el riesgo de. enfermedad coronaria hasta -
un 45% (46,66.94). Por lo tanto cualquier asocia--
ci6tn entre menopausia vy enfermedad arterial corona-
ria puede detectarse solo en mujeres que no estén -
tomando estrbgenos (92).
Su administraciébn disminuye la frecuencia de IM, --
asi como reduccién sianificativa del grado de ate--
roasclorosis observada en angiografia coronaria -~
(21,95).
Esta proteccién comienza poco después de gque se  --
inicia sy adminiscrdcion y desapatrece tan pronto ¢l
medicamente es suspoendido.
Tal efecto sc debe a que los estrdgenos disminuyen-
los niveles de lipoproteinas de baja densidad y au-
mentan las lipoproteinas de alta densidad (19-20).
El bencficic es atenuado o desaparece cuando s a~--
gregan progestagenos al tratamiento con estroégenos-
(9). 8in embargo, cabe deccir que estos compuestos-
por otro lado incrementan ¢l riesgo de carcinoma de
endometrio (14).



MATERIAL Y METODO =

a) UNIVERSO DE TRABAJO :

Pacientes del sexo femenino enviadas al Servicio
de Cardiologia con diagnostico de Cardiopatifa --
SPN Isquémica de Enero de 1985 a Octubre de 199%.

b) CRITERIOS DE INCLUSION

1. Pacientes del sexo femenino con diagnéstico de

Cardiopat{a Isquémica que fuecron cstudiadas --

con métodos invasivos cn el Servicio de Car---

diologfia.
2. Sin predominio de cedad.
3. Pacientes con expedicnte clinice v hemedinsmi-

co completo.

c) CRITERIOS DE EXCLUSION

1. Pacientes en las cuales no se logré integrar el
diangnéstico de Cardiopatia Isquémica debido -
al abandono dc su estudio o no aceptacién del
uso de métodos invasivos.

2. Pacientes con expediente clinico y hemodinami-
co incompleto.
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dyMETODO

1. Se revisaron los expedientes de el Servicio de

Hemodinamia, captandose los pacientes con ---
diagn6stico de Cardiopatfa Isquémica, obtenién-
dose un total de 799 casos; de los cuales 657-
casos fueron hombres y 142 mujeres.
De el total de las mujeres, solo 83 cumplieron
con los criterios de inclusiéon y se tomé un --
grupo control de hombres en similar nimero de-
pacientes.

2. Procediendo a analizar los expedientes clini--
cos de los pacientes y se registraron los da--
tos en un formato especial.

3. Se ordenaron las variables para su andlisis.
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H I P O T B &S T S *:

HIPOTESIS ALTERNA:

Las caracteristicas clinicas y epidemiolégicas de la
Cardiopatia Isquémica son propias tanto del hombre-
como de la mujer.

HIPOTESIS NULA:

Las caracteristicas clinicas y epidemiol6gicas de ia
Cardiopatia Isquémica son similares en ambos sexos.

§
f
t
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VARIABLE INDEPENDIENTE :

Pacientes del sexo femenino enviadas a nuestro -
servicio con el diagnéstico de Cardiopatia lsqué-
mica para su estudio.

VARIABLES DEPENDIENTES :

Factores de riesgo cardiovascular: edad, taba---
quismo, hipertensiéon, lipoproteinas séricas, dia-
betes mellitus, obesidad, antecedentes familia--
res, anticonccptives orales, menopausia y tera--
péutica hormonal en la postmenopausia.

lstudios paraclinicos: electrocardiograma de re-
poso y de ejercicio, estudios con medicina nu---
clear tales como prueba de esfuerzo con talio y-
gammagramas cardiacos tanto estiticos como dina-
micos. Asi como estudios invasivos: cateterismo
cardiaco.

Caracteristicas clinicas.



RESUIL.TADOS

CUADRO : 1

EDAD MUJERES HOMBRES %
21 - 30 afos (o) o -
31 - 40 afios 6 & 7
41 - 50 afios 15 15 18
51 - 60 ahos 39 39 a7
61 - 70 afios 23 23 28

FACTORES DE RIESGO
CARDIOVASCULAR

CUADRO : 2
TABAQUISMO MUJERES HOMBRES
POSITIVO 29 (35%) 67 (81%)

NEGATIVO 54 (65%) 16 (19%)



CUADRO :

NUMERO
POR

11
16
mas

CUADRO :

3

DE  CIGARROS

DIA

- 10
- 15
- 20

4

TIEMPO DE DURACION
DEL TABAQUISMO

11
16
21
26
31
36
mis

- s
- 10
- 15
- 20
- 25
- 30
- 35
- 40
- M

afos
afos
afius
aflos
afios
afios
afios
afios
afios

MUJERES
27

13

“
(o]
10
2

MUJERES
29

WONNNOU W

(45%)
(14%)

€34%)
%)

(10%)
(10%)
(10%)
(21%)
 7%)
¢ 7%)
¢ %)
(18%)
(10%)

HOMDRES
6 7

23
20
|53
ir=2
e

(34%)
(30%)
¢ %)
(18%)
(11%)

HOMBRES

(6 7

[
OO0V OMOD

(12%)
( 9%)
€ 9%)
(12%)
(13%)
(15%)
(13%)
( 8%)
C 9%)



CUADRO : S

HIPERTENSION ARTERIAL
SISTEMICA

POSITIVO

NEGATIVO

CUADRO : &

TIEMPO DE EVOLUCION
H. A. 8.

Diagnostico Reciente

1 - 5 afios
6 - 10 afos
11 - 15 ahos
16 - 20 afios
21 - 25 afios

MUJERES
5a (65%)
29 (35%)
MUJERES
(54)

& (11%)
15 (28%)
13 (24%)

8 (15%)

8 (15%)

a4  T%)

HOMBRES

32

51

HOMBRES
(32)

NOMOUON

(39%)

(61%)

( 6%)
(47%)
(28%)
(13%)

( 6%)
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CUADRO : 7

DIABETES MELLITUS

POSTITIVO

NEGATIVO

CUADRO : 8

TIEMPO DE EVOLUCION

DIABETES MELLITUS

Diagnostico
)
6 -1
11 -1
mis -1

Reciente

5

o]
5
6

afios
afios
afios
afios

MUJERES

23

60

MUJERES

neNDdN

(28%)

(72%)

C 9%)
(17%)
(30%)
(22%)
(22%)

HOMBRES

23

60

(28%)

(72%)

HOMBRES

NeoNnNGg

(22%)
C 9%)
(26%)
(13%)
(30%)



CUADRO : 9

OBESIDAD

INDICE DE QUETELET

menor - 2
27. 4 - 2
29 - 3
31 - 3

mias - 3

CUADRO : 1 O

OBESID

W N o N

AD

INDICE DE QUETELET

menor -
27.9 -
29 -
31 -
mas -

27.8
28
30
32
33

MUJERES
2 3 (28%)
i 7 (20%)
2 3 (28%)
1 1 (13%)

S (11%)

HOMBRES
s a (65%)
1 a (17%)

&  7%)
5 ( 6%)
a ( 5%)

4



CUADRO : 1T 1

ANTECEDENTES FAMILIARES

POSITIVOS

NEGATIVOS

CUADRO : 1 2

CESTACION -

PRIMIGESTA

SECUNDIGESTA

MULTIGESTA

26

MUJERES HOMBRES

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

2 8 (34%) 3 4 (41%)

4 ( 5%)

15 (18%)

6 Aa (77%)



CUADRO : 1 3

ELECTROCARDIOGRAMA: MUJERES
Normal 13 (13%)
Necrosis 33 (34%)
Isquemia Subepicardica 22 (22%)
Lesién (SEP y SEN) & ( 6%)
Bloqueo del fasciculo anterior 5 ( 5%)
Trastornos de repolarizacién 5 ( 5%)
Hipertrofia del V.I. 5 ( 5%)
BCRDHH 4 ( 4%)
BCRIHH 3 (3%
Isquemia Subendocardica 1T (1%}
Hipertrofia del V.D. 1 1%)
Bloqueo del fasciculo posterior 1 1%)

SEP = Subepicardica

SEN - Subendocérdica

BCRDHH - Bloqueo Completa do la Rama derccha del Haz de His
BCRIHH - Bloqueo Completo de la Rama fzquicrda del Hoz de His



CUADRO : 1 42

ELECTROCARDIOGRAMA :

Normal

Necrosis

Isquemia Subepicardica

Lesién (SEP y SEN)

Isquemia Subendochrdica

Bloqueo del fasciculo anterior

BCRIHH

Trastornos de repolarizaciéon

Hipertrofia del V.I.

BCRDHH

Bloqueo del fasciculo posterior

HOMBRES
3 (2%)
67 (41%)
30 (18%)
30 (18%)
12 ( 8%)
6 ( 1%)
4 ( 2%)
a4 ( 2%)
3 (2%)
3 ( 2%)
2 (1%)



CUADRO : 1 5

PRUEBA DE ESFUERZO

BRUCE

POSITIVA

NEGATI VA

DUDOSA

NO SE REALIZO

CUADRO : 1 &

GAMMAGRAMA CARDIACO

CON TECNECIO

POSITIVO

NEGATIVO

NO SE REALIZO

514
&

MUJERES

MUJERES

13
2

68

i M%,

A8

HOMBRES
22 (B85%)
4 (15%)
57 (69%)

HOMBRES
29 (35%)
2 ( 2%)

52 (63%)



CUADRO : 1 7

GAMMAGRAMA CARDIACO MUJERES HOMBRES
CON TAL10-201

POSITIVO . 9 (11%) 5 ( 6%)
NEGATIVO 1 ( 1%) -
NO SE REALIZO 73 (88%) 78 (94%)

RESULTADOS ANGCIOGRAFICOS:

CUADRO : 1 8

MUJERES HOMBRES

CORONARIAS NORMALES 28 (34%) 6 ( %)

CORONARIAS PATOLOGICAS 55 (66%) 77 (93%)



TIPO DE LESIONES
[ muJgeres__]

ANTERIGR

CIRCUNFLEJA PRIMERA PRIGERA MARGINAL
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CUADRO : 1 9

ADELGAZAMIENTO CORONARIO

ECTASIAS CORONARIAS

LESIONES DIFUSAS

MORFOLOGIA HELICOIDAL

FISTULA ARTERIOVENOSA

CUADRO : 2 O

MOVILIDAD

NORMAL

HIPOCINESTIA

ACINESIA

DISCINESTIA

MUJIJERRES

i

MUITERES



CUADRO : 2 1

FRACCION DE EXPULSION

menor - 20
21 - 30
31 - 40
41 - 50
51 - 60
61 - 70
71 - 80
mas - 81

CUADRO : 2 2

LESIONES DIFUSAS

%

%

ECTASIAS CORONARIAS

ADELGAZAMIENTO ARTERIAL
ENFERMEDAD AORTO1LIACA

BANDA MUSCULAR

MUJERES

2 ( 2%)

3 ( 4%)

4 ( 5%)

12 (14%)

15 (18%)

29 (35%)

18 (22%)

HOMBRES

19
14



TIPO DE LESIONES
L__HOMBRES __]
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11
10-]

DESCEMOENTE
ANTERIOR

PRIMEM
DIAGONAL SEPTAL

Fig. 5

MARGINAL
OBTUSKY

CORONARIA
DERECHA




35

CUADRO : 2 3

FRACCION DE EXPULSION HOMBRES
menor - 20% 2 (2%
21 - 30% 8 (10%)
31 - 40% 9 (11%)
41 - 50% 1A (17%)
51 - 6§ 0% 18 (22%)
61 - 70% 11 (13%)
71 - BO0% 14 (17%)
mds -~ B 1 % 7 ( 8%)

CUADRO : 2 4

MOVILIDAD HOMBRES
NORMAL <}
HIPOCINESTIA 4

ACINESTIA
DISCINES
ANEURISMA

k4
AR
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DISCUS1ON :

Como mencionamos anteriormente, la Cl es do gran --
impacto en la salud tanto en otros paises como el -
nuestro. No hay diferencias en !lo que respecta a su
mayor incidencia en el hombre sin embargo, su reper
cusion en la mujer es de gran trascendencia (2-4,8)
EDAD: Cuarcnta y cinco de las mujeres con corona---
rias patolbégicas estuvieron por arriba de los 55 --
aftos, comparado con diez mujeres por debajo de ésta
cdad.

TABAQUISMO: Fn las mujeres hubo menor frecuencia de
fumadoras 29 (35%) comparado con 67 (81%) hombres y
en &ste Ultimo grupo mayor consumo de cigarros por-
dia as{ como mis tiempo de tabaquismo.

HIPERTENSION ARTERIAL: Existi6é mayor frecuencia de-
éste factor de riesgo cardiovascular en las mujeres
(65%) comparado con (39%) en los hombres, sin dife-
rencia en el tiempo de evolucién.

LIPIDCS: Las mujercs superaron la frecuencia de -~
trastornos de los lipidos mostrando hipercolestero-
lemia en el (36%) comparado con un (28%) en los --
hombres. ¥n cuanto a hipertrigliceridemia hubo una
diferencia mayor; en mujeres (80%) y en hombres --
(46%).

DIABETES MELLITUS: Curiosamente hubo frecuencia sf-
milar de DM en ambos soxos, al igual que el tiempo-
de evolucién.

OBESIDAD:El indice de masa corporal fué mayor en --
tas mujeres (72%) comparado con (3%%) en los hom---
bres. lo que nos traduce por cende el trastorno de -
los lipidos antes mencionado,

ANTECEDENTES FAMILIARES: l.as mujeres nuevamente su-
peraron a los hombres (66 y 59%) respectivamente, -



pero son significativos en ambos qrupos. Es de -~
gran importancia mencionar que no se pudo estable--
cer la magnitud de los factores de riesqgo cardio---
vascular propios del sexo femenino, tales como el -
uso de anticonceptivos orales; menopausia y trata--
miento hormonal en la postmenopausia vya que no se -
investigaron e¢n forma dirigida. Solamente algunos-
estudios han encontrado la asociacion de paridad --
con el riesqgo de CI mayor en las multiparas compa-
radas con las nulfparas. En nuestra revisién todas
las mujeres tuvieron al menos un parto: primigestas
(5%). sccundigestas (18%) y multigestas (77%).

Las pruebas diagnosticas no invasivas en mujeres --
con dolor precordial tiene limitaciones, perdiendo-
sensibilidad y especificidad; sin embarge, nuevos--
métodos han mejorado su valor predictivo (%96). Con
el paso del tiempo y la sofisticacién de los méto--
dos diagnésticos, la historia clinica proporciona--
la mayor informacidén y junto con la exploracién fi-
sica constituye la piedra angular en la valoracién-
de la sospecha de enfermedad coronaria.

Las formas moderadas de CI son mucho mas comunes en
las mujeres que en los hombres (63) y ellas acuden-
a revisién clinica con mayor frecuencia por angina-
de pecho (13,97) y en menor proporciétn por IM, oca-
sionalmente por insuficiencia cardiaca o trastornos
del ritmo y como expresién maxima muerte stbita., -
La razén por la cual un paciente con CI tiene de---
terminada forma de presentacidn clinica no se cono-
ce (98). Ademis existe una mayor incidencia en la-
mujer de IM silencioso, alcanzando un 35% como for-
ma inicial comparado con 28% en el hombre (99).

Fn nuestro estudio hubo una frecuencia mayor de an-
gina de pecho en la mujer tanto estable como ines--
table (56%) comparado con un 23% ¢n los hombres, --
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sucedicndo 1o contrario en lo concerniente al IM en
que los hombres superaron a las mujores (76 y 35% -
respectivamente)}.

El electrocardiograma en reposo es poco sensible y-
especifico para detectar pacientes con afectaciétn -
coronaria (100). ¥n las mujeres estudiadas existi6
mayor porcentaje de electrocardiograma basal normal
comparado con los hombres (13 y 2% respectivamente).
Predominando en éste ultimo grupo los datos de ne---
crosis, isquemia y lesion.

La clectrocardiografia de esfuerzo es ol método --
diagnéstico no invasivo mas ampliamente utilizado -
para CI (96). En la mujer ticne una sensibilidad y
especificidad relativamente baja vy es particular---
mente dificil de interpretar (101-103). Su utilji--
dad para valorar el pronéstico ha mostrado diferen-
cias en ambos sexos (104).

El valor predictivo puede ser influido por caracte-
risticas propias de los pacientes: edad, factores -
de riesao cardiovascular, indicacién de la prueba, -
etc. (9,105-106). La indicacion de la prueba de --
esfuerzo (PE) es de gran importancia ya que las mu-
jeres con ¢l ECG de reposo normal, la sensibilidad
de la PE aumenta de 22% en mujeres con dolor tor4--
cico no isquémico a 80% en angina de pecho evidente
(101). Tratando de exXplicar ¢&stas diferencias se -é
menciona la menor incidencia de C1 en la mujer ---
(107-108), efectos similares a la digital de los -~
estrogenos, disminucién del hematocrito, incremento
en la prevalencia de prolapso de valwvula mitral, --
aumento de la liberacion de catecolaminas con in---
cremento en los fendmenos vasoespasticos, aumento -
de astenia neurocirculatoria, incremento de resis--
tencias vasculares pulmonares y aumento en la pre--
valencia de cambios electrocardiograficos en reposo



(104,106,108). Desafortunadamente la PE con proto-
calo de Bruce se realizd solo cn ¢l 48% de las mu--
jeres y en ol 31% de los hombres en nuestro estu---
dio; sin embargo, en la mujer hubo 32 prucbas posi-
tivas (80%) sin tener correclaciéon con los hallazgos
angiograficos con un alto porcentaje de falsos po--
sitivos, no asi cn el hombre cn que la positividad-
se relacion6 con el dafio arterial.

Con respecto a la PE con Talio-201 se ha encontrado
su utilidad en diferenciar mujeres con y sin CI  --
(105,109), ademés la disponibilidad de nuevos ra---
dioisbtopos (Agentes de perfusién como el Tecnecio)
o nuevas técnicas como imagenes tomograficas usando
emision de fotones (SPECT). hacen de la Medicina --
Nuclear aun mas Gtil en el diagnéstico de enferme--
dad arterial coronaria en la mujer (65,105,110).

Un aspecto interesante, es la presencia de una PE -
con radioisétopos positiva en pacientes con arte---
rias coronarias angiograficamente normales (111, --
112), tratindecse de cxplicar por cspasmo coronario,
cardiomiopatia, sobreposicidén de estructuras extra-
cardiacas (mujeres con abundante tejido mamario --
puede atenuar las imigenes de perfusiétn en los seg-
mentos anteroseptal y anterolateral) (96,113-115).
Ademas deben considerarse alteraciones en el flujo-
coronario en ausencia de estenosis coronaria signi-
ficativa (116-117).

El riesgo de enfermedad coronaria en mujeres con --
angina es del 60% y dicho porcentaje se incrementa-
a 79,81 y 92% respectivamente cuando la PE conven--
cional, exémen fluoroscoépico y PE con Talio-201 son
anormales.

En nucstro estudio no es posible establecer una co-
rrelacién va que la PE con radionuclidos se llevb a-
cabo en muy pocos pacientes.



f.,a ventriculografia con radioniclidos es una técni-
ca. usada primariamente para evaluar la funcién ven-
tricular, lo que permite valorar el tamafio de las -
cavidades y su funcién (96). Los estudios realiza--
dos en nuestros pacientes aungue fueron pocos, tu-
vieron una alta positividad en ambos sexos.

Aunque no es ampliamente utilizada, la Fceocardio--~-
grafia de esfucrzo puede tener utilidad on el diag-
néstico de enfermedad coronaria con una sensibili--
dad de dicho método comparable con el ECC de esfuer-
zo y un especificidad favorable (118-119). Aunque -
algunos estudios han inclufdo mujeres, su utilidad-
en éste grupo no ha sido determinada (119-120).
Otros métodos alternativos son: Ecocardiograma con-
stress farmacoidgico, usando dipiridamol, adenosina
o dobutamina.

La Unica manera de determinar el grado deo afecta---
cibén coronaria es por medio de estudios invasivos.-
A todos nuestros pacientes se les realizé cateteris-
mo cardiaco encontréndose en las mujeres un 66% de-
coronarias patoléogicas y un 34% de coronarias nor--
males, comparado con los hombres en los cuales exis-
ti6é 93 y 7% respectivamente.

El nimero de vasos y el grado de estenosis fué ma--~
yor en los hombres, lo que tradujo un deterioro en-~
funcidén ventricular.

Sin embargo, en las mujeres hubo una mayor frecuen-
cia de coronarias angiograficamente normales, lo ~-~
que correlacionéndolo con éste grupo, la angina que
es mas frecuente se asocia en un buen nomero de pa~
cientes con coronarias angiograficamente normales y
que el dolor anginoso sin enfermedad arterial coro-~
naria es mas comin en las mujeres, con un consi----
guiente buen pronfistico (121) y proponiéndose otras
causas de dolor toracico (121-128)



CONCLUSIONES =

1 . Los resultados obtenidos en nuestro estudio --
fueron semejantes a los reportados en la litera--
tura, por lo que enfoques diagnésticos y terapéu-
ticos no variarin en nuestra poblacién.

2 . Con este estudio se ha motivado el interés de -
investigar los factores de riesgo cardiovascular-
propios de la mujer a través de protocolos de es-
tudio, lo que permitird un seguimiento adecuado -
en éste tipo de pacientes que actualmente no exis-
te.

3. La incidencia de Cardiopatia Isquémica en nues-
tro hospital es importante, por lo que debe darse
el énfasis adecuado con el fin de ofrecerle al --
derechohabicnte la calidad de atencibébn que merece
y evitar por ende ingresos hospitalarios malti---
ples, derroche de recursos, deterioro en la din&-
mica familiar y lo que es mas importante no per--
mitir la progresidén de la enfermedad arterial co-
ronaria.

4 . La incidencia de Cardiopatia lsquémica en lta --
mujer postmenopiusica es tan alta que debe consi-
derarse como un verdadero problema de salud pabli-
ca.
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