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INTRODUCCION

La cardiopatia isquémica se debe cominmente a la obstruccién de las arterias
coronarias, que a su vez es el resultado de ateroesclerosis. La angina de pecho es un
malestar en el pecho o é4reas adyacentes, causada por isquemia miocardica. Se produce
isquemia miocardica y sus equivalentes clinicos angor pectoris e infarte del miocardio,
cuando los requerimientos metabélicos cardiacos exceden el aporte. El aporte es
proporcionado por sangre oxigenada que fluye por las arterias coronarias. El corazén
depende casi totalmente del oxigeno para su viabilidad. E! consumo miocéardico de oxigeno
y el flyjo sanguineo coronario estdn estrechamente ligados, ya que un aumento de los
requerimientos de oxigeno impuesto por un aumento del trabajo cardiaco es cubierto por un
aumento proporcional det flujo coronario. La disminucién del flujo coronario también es
ocasionado por algunas otras causas como es el espasmo coronatio. (1). A su vez el angor
se subdivide como angina estable ¢ inestable. También se ha denominado sindrome
coronario intermedio, insuficiencia coronaria aguda, angor preinfarto. Por lo comin, el
angor inestable se manifiesta en una de tres formas. En pacientes con angor crénico
previamente estable, puede producirse un aumento progresivo de la frecuencia, duracién e
intensidad en ausencia de factores precipitantes. El angor se produce con una actividad
menor, a menudo finalmente ocurre incluso en el repose, Un segundo grupo de pacientes
aquellos con angor de reciente comienzo, desarrolla angor por primera vez y luego
experimenta un aumento ripidamente, progresivo de la intensidad y frecuencia en un

periedo de dias o semanas.



Un tercer grupo de pacientes sufre un dolor tordcico prolongado sugestivo de infarto
agudo del miocardio, pero electrocardiogramas y enzimas cardiacas en serie no confirman
la presencia de un infarto.(2) En nuestro medio la cardiopatia isquémica es un problema de
salud publica siendo actuaimente una de las principales causas de muerte en nuestro pais,
por ello es de vital importancia ubicar en el contexto clinico y estratificacién del riesgo a
cada uno de los pacientes.(18). Diversos factores de riesgo de ateroesclerosis son
razonablemente ciertos conforme a su relacion con la incidencia de enfermedad clinica en
estudios epidemiologicos. Entre los multiples factores que se consideran de importancia
estan la dislipidemia, hipertensién arterial, tabaquismo, diabetes mellitus, entre otros edad y
sexo masculino, sedentarismo y obesidad. (3)

El sindrome de angina inestable es un evento patologico transitorio que causa
incapacidad importante y es motivo de muerte en paises desarrollados y en vias de
desarrollo, en 1991 fué la razén de mas de 5:00.000 internamientos en los Estados Unidos de
nortearnetrica, en nuestro pais es motivo frecuente de imternamientos en las unidades
corcnarias o en las de cuidados criticos. Ante esta situacion del contexto clinico del
paciente, asi, como de los resultados de los estudios epidemiologicos nace el interes por
conocer el comportamiento de dicha entidad patologica, con €l propdsito de saber
encaminar nuestros resultados para determinar €l pronostico de nuestros pacientes sabiendo
de antemano que para ello, pues existen los tratamientos tanto el farmacologico, como el

de revascularizacién ya sea mecdnico o quirargico.
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En el presente estudio pretendemos conocer nuestra experiencia y resultados del
manejo a los pacientes con angina inestable siendo de vital importancia hacer una
recopilacién de datos para posteriormente presentar el analisis con su respectiva
trascendencia en el servicio de cardiologia todo ello encaminado sobre todo a obtener la
mejor actitud de manejo, estudio y tratamiento de forma individual con cada uno de los
pacientes ya que de forma global y en terminos generales se reporta una mortalidad del 4 a

5%. (2)

ANTECEDENTES

Los conocimientos acerca de la cardiopatia coronaria han evolucicnado durante los
dltimos siglos. En 1768 William Heberdén descubri¢ por primera vez una de las
consecuencias de Ja enfermedad angina de pecho reconocida antes que se identificara el
padecimiento causal la ateroesclerosis coronaria. Durante el ultimo medio siglo han
aumentado constantemente los conocimientos acerca de la enfermedad de referencia su
diagnostico y su tratamiento. La angina inestable marca la transicién de la enfermedad
arterial coronaria de una fase cronica a otra aguda, y de una situacion clinica estable a otra
inestable, como resultado de la activacién de una placa ateroesclerdtica que provoca la
agregacion plaquetaria y la formacién de un trombo. Las causas de la activacién son
multifactoriales, e influyen la composicién y geometria de la placa y factores sistémicos y

locales.



La clasificacion de Canadian Cardiovascular Society se utiliza ampliamente para

clasificar la gravedad de la angina de pecho.

1)

2

3)

L))

La actividad fisica ordinaria, como caminar y subir escaleras, no produce angina.

La angina es el resultado del ejercicio externo, rapide o prolongado en el trabajo.

Leve limitacion de la actividad ordinaria, caminar o subir escaleras rapidamente,
caminar cuesta arriba, caminar o subir escaleras después de las comidas, o sélo durante
las primeras horas de la mafiana. Caminar mas de dos manzanas en plano.

Y subir mas de un tramo de escaleras normales a un paso normal y bajo condiciones
normales.

Limitaciones marcadas a la actividad fisica ordinaria, caminar una o dos manzanas en
plano y subirl mas de un tramo de escaleras bajo condiciones normales

Incapacidad de desarrollar ninguna actividad fisica sin dolor. El sindrome anginoso
puede aparecer en reposo.(3)

Para categorizar la poblacién heterogenea de pacientes que tienen angina inestable se ha

sugerido una clasificacion que se enfoca en tres aspectos:1)La gravedad de las

manifestaciones clinicas. 2)Las circunstancias clinicas en las cuales sucede la angina

inestable, y 3) si los episodios isquémicos sintdmaticos estin acompafiados por cambios

electrocardiograficos transitorios.



CLASIFICACION DE LA ANGINA INESTABLE(BRAUNWALD)

GRAVEDAD

Clase 1 Reinicio grave, o angina acelerada.
Pacientes con angina menor de dos meses de antigiiedad, grave o que se
presenta tres o mas veces al dia, o angina mds frecuentemente
desencadenada por ejercicio menos.intenso. Sin dolor en reposo en los
ultimos dos meses.

Clase I Angina en reposo subagtda.
Pacientes con uno o mas episodios de angina en reposo durante el mes
previo pero en las ultimas 48 hrs.

Clase [I1 | Angina en reposo .aguda.
Pacientes con uno o mis episodios de angina en reposo durante las
ultimas 48 horas.

CIRCUNSTANCIAS CLINICAS

Clase A [ Angina inestable secundaria
Cualquier padecimiento claramente identificado fuera del lecho vascular
coronario que intensifique la isquemia al miocardio; por ejemplo,
anemia, infeccidén, fiebre, hipotension, taquiarritmia, tirotoxicosis,
hipoxemia secundaria a insuficiencia respiratoria.

Clase B Angina inestable primaria.

Clase C Angina inestable postinfarto {(en las dos primeras semanas después del

infarto del miocardio comprobado).




INTENSIDAD DEL TRATAMIENTO

1 Sin tratamiento o0 con tratamiento leve.

2. Aparece aun con tratamiento estandard para angina crénica estable (dosis
convencionales de bloguedores beta por via oral, nitrattos y antagonistas

del calcio).

3. Se presenta a pesar de dosis maximas tolerados de las tres categorias de

tratamiento por via oral, incluso de nitroglicerina intravenosa.

El diagnéstico de la angina inestable es clinico se basa en el reconocimiento de la
progresién de los sintomas de dolor toracico habitual de un paciente individual a episodios
de angina més intensos y prolongddos, desencadenados por niveles mas bajos de actividad
fisica y que a menudo ocurren en repose v por la noche. -Para hacer el diagndstice es
necesario ser capaz de evaluar las caracteristicas del dolor y a menudo de los equivalentes
del dolor, la probabilidad 'de enfermedad arterial coronaria segin los factores de riesgo, la
histeria cardiélogica actual y previa, y la gravedad del proceso actual, de la enfermedad
arterial coronaria subyacente.(1) La angiografia coronaria se suele realizar en las 24- 72
horas del tratamiento médico o antes, de forma urgente si la situacién clinica se deteriora.
Los pacientes de alto riesgo deben ser ingresados a la unidad coronaria, el tratamiento
etioldgico se dirige al proceso trombotico agudo. Con este propésito, la aspirina se
administra a todos los pacientes a no ser que exista alguna contraindicacion la dosis inicial

es de 180-325 mg. La heparina intravencsa posee efectos protectores superiores durante la



fase aguda y se administra a los pacientes de alto riesgo hasta que se aplique un tratamiento
mas definitivo. El tratamiento sintomatico consiste en la administracién de un
betabloqueador, un nitrato o un antagonista del calcio, y 2 menudo una combinacién de dos
y a veces tres, clases de farmacos.(1,2, 17).

Actualmente se encuentran en investigacidn un muevo tipo de farmacos
antiagregantes como son los inhibidores de la glicoproteina Iia-1llb, como son el
xemilofiban, tirofiban y orbofiban en el tratamiento de la angina inestable.(4.14,16). El
paciente con angina recurrente debe recibir un tratamiento meédico més agresivo incluida la
administracién de heparina y nitroglicerina. El balon de contrapulsacién adrtico también es
util en los pacientes con angina recurrente refractaria al tratamiento médico y en los
pacientes con inestabilidad hemodindmica. Como puente a una investigacién mds profunda
y a la correccién de las lesiones arteriales coronarias subyacentes.(1,3). La cirugia de
derivacion (bypass) se recomienda en las lesiones de alto riesgo no susceptibles de
angioplastia o en presencia de enfermedad del tronco de la coronaria izquierda o
equivalente.

PRONOSTICO:

Sin la intervencién médica, el riesgo de infarto del miocardio mortal y no
mortal al cabo de una semana por angina inestable es del 10%, a los tres meses es del 15%,
con tasas de mortalidad del 4%. Aunque el prondstico suele ser impredecible, pueden
identificarse marcadores de alto riesgo. Estos son: edad avanzada, cambios del segmento
ST en el ingreso o durante el episodio de dolor toracico; inestabilidad hemodinamica y, mas
importante la recurrencia del dolor toracico con el tratamiento médico. Los proyectores de
peor prondstico son la depresién de la funcion ventricular, enfermedad arterial coronaria

mas extensa y una gran area del miocardio comprometido.



Esto dltimo puede verse por la condicién hemodinamica del paciente en el momento

del dolor toracico y por los cambios electrocardiogréficos.(1)
HIPOTESIS:

Hipotesis verdadera: Los pacientes con angina inestable tienen lesiones coronarias
obstructivas significativas, responden a manejo farmacologico y/o requieren tratamiento
invasivo.

Hipétesis falsa. Los pacientes con angina inestable no tienen lesiones coronarias
obstructivas significativas.

OBIJETIVOS:
.- OBJETIVO GENERAL.

Conocef las caracteristicas clinicas, respuesta terapéutica farmacologica, hallazgos
coronariograficos, necesidad de revascularizacidn quinirgica y/o mecénica, evolucién y
pronostico de los pacientes con diagnostico de angina inestable.

il.- OBJETIVOS ESPECIFICOS.
A) Determinar las caracteristicas de presentacion clinica de la angina inestable como causa
de ingreso a la UCIC. |
B) Determinar los factores de riesgo cardiovascular asociados.
C) Terapéutica faramacologica empleada.
D) Lesiones anatémicas coronarias y nimero de vasos afectados.
E) Tipo de revascularizacién realizada.
F) Pronostico de los pacientes con enfermedad coronaria como angina inestable a la

unidad coronaria.



JUSTIFICACION

Dado que la cardiopatia isquémica es un problema de salud publica y estd es la
primera causa de muerte en nuestro pais, no tenemos informacion de las caracteristicas,
evolucién y pronostico de los pacientes gue acuden por angina inestable .No contamos con
estadistica confiable en los dltimos aflos de los pacientes que ingresan a la unidad
coronaria del H.C.5.A.E. cuantos de estos tiene necesidad de revascularizacién apoyado por
los hallazgos anatémicos, por lo que es el objetivo de este trabajo determinar estas
caracleristicas que nos permitan actualizar nuestros resultados, para conocer asi el

panorama del paciente isquémico en nuestro Hospital.

MATERIAL Y METODOS:

Para obtener la informacién de la base de datos del presente trabajo, se tomo en
cuenta a todos aquellos pacientes que ingresaron a la unidad coronaria con €l diagnostico de
angina inestable y cuyas edades fluctuaron entre Jos 25 a 90 afios de edad, todos ellos
derechohabientes del servicio médico de PEMEX , provenientes de los servicios de
urgencias, hospitalizacién , UCIC. HCN y otros enviados de las diferentes unidades
médicas ubicadas en el interior del pais. La unidad coronaria es el sitio especifico donde se
efectia el control y manejo de los pacientes con patologia cardiaca, en donde a su ingreso
se les realiza una historia clinica completa con interrogatorio dirigido, asi mismo se les
solicitan exdmenes de laboratorio pertinentes en donde se incluyen a las enzima cardiacas,
se les realiza ademas electrocardiograma de 12 derivaciones , como parte del manejo los
pacientes son monitorizados  exhaustivamente de forma continla con monitores

individuales IM BEDSIDE Honeywell los cuales cuentan con tres canales; uno de ellos



registra el trazo electrocardiografico y dos mas para el monitoreo de presiones invasivas ,
€stos se encuentra conectados a una central la cual cuenta con pluma térmica para registro
grafico de los posibles eventos clinicos con traduccién eléctrica como son las arritmias o
cambios en el segmento ST sugestivos de isquemia.

TRATAMIENTO

El tratamiento farmacologico de los pacientes es administrado por via intravenosa
en venoclisis y através de bombas de infusion en sus diferentes modalidades como son las
de doble lumen BAXTER modelo Flo-Gard 6 200, ABBOT modelo Life Care 5 000, con
ello se logra un control estricto de la dosis deseada, con un efecto farmacologico también
regulado por esta misma, dentro de los farmacos empleados para el tratamiento se
encuentran:

NITRATOS . Potententes vasodilatadores los cuales constituyen el aspecto
sustancial del tratamiento .Ademas de que a menudo previenen y alivian el dolor anginoso.
Los nitratos se administran por via intravenosa, oral, 16pica, y sublingual, siendo su efecio
de corta o larga duracion. La nitroglicerina intravenosa ofrece la ventaja de un control mds
uniforme de los episodios isquémicos durante las 24 h del tratamiento, la dosis inicial
ordinaria es de 5 a 10 microgramos/min.que se puede titular hasta llegar a 200
microgramos/min,en ocasiones mas elevadas atin hasta llegar a 1000 microgramos/min,
seglin ia evolucidn clinica y los deseos de aliviar e} dolor anginoso.

El dinitrato de isosorbid intravenoso (ISOKET) que se administra a los pacientes
con crisis repetitivas de angina en reposo es el de mayor uso en nuestro servicio a la dosis

de 1.25 a 5 mg/h, alivia el dolor y reduce la incidencia de crisis isquémicas .



BLOQUEADORES DE LOS RECEPTORES BETA ADRENERGICOS .

La relevancia de el blogueo betaadrenérgico en el tratamiento de la angina de pecho
inestable esta basado en el aumento de la frecuencia cardiaca y de la presion arterial que
preceden al evento anginoso los cuales pueden perpetuar la isquemia ,con la administracion
de estos farmacos se logra una disminucion tanto de la frecuencia cardiaca como de la
presion arterial, los pacientes que no reciben todavia betabloqueador y que tienen angina
inestable, la accién de un betablogueador solo o bien combinado con nitrato parece ser el
régimen de tratamiento preferido, el propanoclol a dosis de 40 a 80 mg tres veces al dia o
bien el atenolol en dosis de 50 a 200 mg al dia son eficaces en el tratamiento de la angina

inestable, la FC debe de permanecer entre 50 a 60 latidos por minuto.

FARMACOS ANTICOAGULANTES Y ANTIPLAQUETARIOS.

La importancia potencial de la activacion de las plaquetas y de Ja formacion de
trombos en la patogenesis y el pronostico clinico la angina inestable han conducido a
estrategias que incluyen heparina y aspirina , siendo las dosis para la primera en infusién a
1 000 Ul /hr, y la segunda, antiagregante plaquetario de 325 mg por via oral cada 24 hrs,
ambas han demostrado son eficaces para reducir los episodios cardiacos subsecuentes
intrahospitalarios.Actualmente ya se encuentra en el mercado la heparina de bajo peso
molecular ia cual ha demostrado ser 1til en el manejo de la angina inestable ,la cual puede
ser usada por via subcutdnea a la dosis de 7,500 Ul cada 24 hrs ,evitando asi la
heparinizacién total por via intravenosa, con ello disminuyendo posibles eventos

hemorragicos como complicaciones adversas secundarias al uso de esta.(10,18)



TRATAMIENTO TROMBOLITICO

No existe acuerdo sobre el papel del tratamiente trombolitico en el manejo clinico
de la angina inestable, sin embargo no es empleado por regla general en este tipo de
patologia cardiaca.

BALON DE CONTRAPULSACION INTRAORTICO.

Se emplea este método de tratamiento cuando otros procedimientos han fallado y es
eficaz para estabilizar la condicién del enfermo, tanto desde el punto de vista sintomatico
como hemodinamico.

INDICACIONES DE CATETERISMO Y ANGIOGRAFIA.

Aungue no existe un consenso undnime, en la mayor parte de les casos la
coronariografia es muy; util en la atencién de pacientes con angina inestablie. En los
enfermos que no responde al tratamiento médico, es decir que.han continuado con
episodios de isquemia en reposo o con minimo esfuerzo ha pesar de tratamiento médico ya
descrito previamente, la coronariografia deberd realizarce lo mas pronto posible una vez
que se haya estabilizado la condicién hemodinamica del enfermo. El cateterismo cardiaco
se les realiza a los pacie.mes en la sala de hemodinamia, la cual cuenta con equipo
radiologico con arco movil SIMENS modelo el cual permite realizar proyecciones
diversas para visualizar mejor el grado de lesion que de acuerdo a la clasificacion de
Ambros , estas se clasifican en lesiones tipe A siendo estas discretas, concéntricas no
anguladas <45°lisas sin calcio, las tipo B estas son tubular(10-20 mm), excéntricas,
angulacién moderada >45°<90°, irregular, calcificada, con compromiso de ramas , por
ultimo las tipe C difusas (>20 mm), anguladas >90° y total, asi mismo se toma en cuenta la

clasificacién de la American College Cardiology la cual se encuentra relacionada con el



segmento de la arteria afectada, asignando un valor numérico progresivo (Ver detalles en
hoja de recoleccion de datos ) de acuerdo a los hallazgos el paciente es valorado para
determinar el tratamiento definitivo ya que habitualmente los pacientes que son aceptados
para tratamiento quirirgico son aquellos con lesiones tipo B o C que perjudican a mas de 2
vasos en donde técnicamente no sea factible realizar revascularizacién mecdnica con
angioplastia transluminal percutanea (apertura de la arteria con catéter balén), lesiones de
tipo ostial o pacientes con enfermedad del tronco de la coronaria izquierda.

Son candidatos a tratamiento con revascularizacidn mecdnica con angioplastia
transluminal percutanea (PTCA) aquellos pacientes con lesiones tipo A 0o B en quienes
técnicamente sea factible la realizacidn del procedimiento, teniendo la mayor indicacion
aquellos pacientes con enfermedad de uno vaso o- dos vasos, sin que ellos descarte la
posibilidad de sean revascularizados en ocasiones pacientes con enfermedad trivascular
que por lo habitual no es lo comin, los pacientes que son sometidos solo a tratamiento
farmacologico son aquellos en quienes no es factible Ja realizacién de ninguno de los
procedimientos anteriores ya sea por tener malos lechos coronarios o que por la naturaleza
de su trastorno no amerite tal tratamiento, como ejemplo de ello son la enfermedad de la
microcirculacion , lesiones coronarias no significativas <50% de obstruccidén o coronarias

ectasicas.



ANALISIS ESTADISTICO
El estudio es de tipo retrospectivo, longitudinal, descriptivo, observacional, del cual
los resultados serdn analizados por el método estadistico de andlisis porcentual, la
recoleccion de datos se llevara acabo en la hoja correspondiente disefiada para el

estudio(Anexo 1).



RESULTADOS

Se estudiaron un total de 132 pacientes que ingresaron a la unidad coronaria en
un lapso de dos afios comprendido del 01 de Qctubre de 1996 al 31 de Octubre de
1998,de los cuales 32 de ellos fueron excluidos por no tener su expediente completo al
momento de la recoleccidn de los datos, por lo que se analizaron de forma efectiva 100
pacientes en el estudio, 59 fueron hombres y 41 mujeres ( ver grafica ), se distribuyeron
en grupos de edad, con rangos desde los 35 hasta 85 afios de edad quedando
conformados los grupos de 35 a 45 con un total de 10 pacientes, de 46 a 55 con 17
pacientes, de 56 a 65 con 40 pacientes, en el grupo de 66 a 75 con 19 pacientes y
finalmente en el grupo de 76 a 85 con 14 pacientes ( ver grafica ).

Los factores de riesgo coronario encontrados fueron de la siguiente manera,
Diabetes Mellitus 36, con tabaquismo 51 pacientes, con dislipidemia 51 pacientes, con
hipertensién arterial 61 pacientes, obesos 45 pacientes, sedentarismo en 73 pacientes. En
el perfil clinico de los pacientes encontramos que 62 de ellos tenjan el antecedente de
cardiopatia isquémica con evento previo y solo 38 pacientes de reciente inicio o
diagnosticada. ( ver grificas ).

Dentro de los hallazgos también se encontrd solo a 16 pacientes con angir;a post
infarto, 9 con angioplastia previa y 6 pacientes con cirugia de revascularizacién previa.
Fn cuanto al comportamiento clinico encontramos que 28 pacientes a su ingreso
presentaron cambios electrocardiogrificos significativos y elevacion enzimdtica
importante, 4 pacientes culminaron en infarto agudo del miocardio. Del resto de los
estudios de gabinete a 34 pacientes se les realizé ecocardiograma documentando come
hallazgo principal zonas de hipocinesia y acinesia compatibles en eventos antiguos;

presentandose estos cambios en mayor proporcion en tetritorio de la coronaria izquierda.
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Se les realizo prucba de esfuerzo a 27 pacientes una vez estabilizados y durante
su estancia hospitalaria, solo a 9 pacientes se les practico gammagrama cardiaco.

Del total de pacientes estudiados a 68 se les realizo coronariografia de los cuales,
23 pacientes se reportaron con enfermedad de un vaso, 23 pacientes con enfermedad de
dos vasos, 14 pacientes con enfermedades de tres vasos y 8 pacientes con coronarias sin
lesiones significativas.

Todos los pacientes recibieron tratamiento farmacologico al ingreso a UCIC. Los
farmacos mas empleados fueron los vascdilatadores por via endovenosa, asi como los
beta bloqueadores, heparina y antiagregantes plaquetarios, en un nimero pequefio
calcioantagonistas.

De los 68 pacientes llevados a cateterismo cardiaco, 26 fueron revascularizados
con PTCA, a 20 de ellos se les coloco Stent; 20 pacientes fueron sometidos a cirugia de
revascularizacién coronaria con Bypass, la mayor parte de estos con enfermedad
trivascular. (ver gréfica).

Dos pacientes fallecieron por complicaciones de cateterismo uno por EVC
masivo y otra paciente a la cual se le realizd PTCA de rescate por infarto complicado

con choque cardiogénico.
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DISCUSION

La angina inestable en nuestra unidad es la causa més frecuente de ingreso. En
base a los resultados obtenidos, el sexo masculino se observd con predominio y las
edades de mayor prevalencia de angina inestable fue mayor a los 45 afios de edad,
{90%). La hipertensién (61%) como factor de riesgo mayor fue 1a mds frecuente seguida
por las dislipidemias (51%) y el tabaquismo en la misma proporcién.

La mayoria de nuestra poblacién de estudio tenia cardiopatia previa y solo el
38% fue de reciente inicio, esto se explica por ser nuestra unidad de referencia de otros
centros hospitalarios de provincia.

Los hallazgos electrocardiograficos con cambios significativos fueron del 28% y
4% con cambios en el patrén enzimatico, esto es similar con lo reportado en la literatura,
ya que en relacion al establécimiento de cambios en el EKG se identifican como evento
de dolor agudo o isquernia miocardica cronica y las enzimas se alteran al existir necrosis
celular. Esto nos conduce a afirmar que el apoyo para él diagnostico de angina inestable
es muy pobre por lo que los datos clinicos son de mayar importancia.

La progresion del 1AM se observé en 4 pacientes que es un porcentaje bajo dado
que el manejo desde su ingreso es intensivo y en su gran mayoria (96%) se logrd la
estabilizacion del cuadro.

Los estudios de gabinete como el ecocardiograma fue poco itil en la fase aguda,
dado que ya existia cardiopatia isquémica previa, en donde solo se corrobord el
diagnostico de ingreso y/o necrosis miocirdica antigua.

La prueba de esfuerzo se realizé en caso de duda diagndstica una vez estabilizado

el evento, como escrutinio para llevarlo a estudio invasivo o en su caso observar
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respuestas terapéutica. E] gammagrama cardiaco por diversos motives administrativos
no se realiza de rutina.

Con relacién al estudio invasivo ( cateterismo cardiaco ) se realiz6 en 68
paciente, de los cuales 60 (88%) se detecta con lesiones obstructivas significativas que
ameritaron procedimiento de revascularizaciéon mecénica (26) o quinirgica (20) o
tratamiento farmacologico (14). 12% de los estudios no se presentaron lesiones
significativos o se decumentaron coronarias normales, abriendo este grupo diversas
posibilidades:

a) Placa pequefia o no significativa que se inestabiliza y conduce a un evento

agudo.

b) Enfermedad isquémica de la microcirculacion y/o sindrome X.

¢) Cardiomiopatias de diversos tipos.

Por otra parte la enfermedad mulivascular se detecto en 36 pacientes (2 v 3
vasos) y solo en 23 pacientes de un solo vaso {entre estas 3 lesiones de tronco de la
coronaria izquierda). Estos nos ileva a la conclusién de que los eventos isquémicos
coronarios son independientes del nimero de vasos afectados.

En la terapéutica empleada, mas del 90% responde adecuadamente a los
farmacos intravenosos en la fase aguda lo que traduce estabilidad de la placa y da
oportunidad a realizar estudios paraclinicos y/o invasivos de manera programada, solo

4% progresaron a 1AM ameritando trombolisis.



El tratamiento definitivo de revascularizacidn coronaria (mecénica con PTCA) o
quirurgica (Bypass aorto-coronario ), se indico en 46% de los casos. 14% solo
terapéutica anti isquémica, 8% con tratamiento para enfermedad no obstructiva y 32%
ademds con tratamiento farmacolégico por diferentes causas, entre ellas isquemia,
arritmias, angor hemodinamico e hipotensién( post induccion anestésica). El andlisis de
estos datos nos llevan a la reflexion de que menos de la mitad de los pacientes que

ingresan a la unidad coronaria son finalmente tributarios de procedimientos de

revascalarizacion.

Por Gltimo nuestros resuitados de la UCIC del HCSAE de PEMEX correlacionan
a lo reportado por diversos grupos vy estudios a nivel internacional en relacién a los

hallazgos clinicos, factores de riesgo, datos angiogréficos y de morbi-mortalidad.
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CONCLUSIONES

En suma la angina inestable es la causa principal de ingreso a la UCIC de
nuestro hospital, siendo predominante en el sexoe masculine en donde el 90% de los
pacientes tienen edad mayor de 43 afios, el factor de riesgo coronario detectado con
mayor frecuencia fue hipertensidon arterial, junto con el sedentarismo, al igual que el
tabaquismo y las dislipidemias. Dado que nuestra unidad es de referencia en su mayoria
los pacientes ingresan con el antecedente de eventos isquémicos previos, en lo que se
refiere a estudios no invasivos o de gabinete son pocos los datos que nos brindan como
apoyo en ¢l diagndstico de angina inestable, algunos de ellos como la prueba de esfuerzo
pasan a segundo término no siendo considerado como prioritario sino mds bien de
escrutinio una vez estabilizados y solo para algunos pacientes.

De acuerdo a los resultados del cateterismo como se plantea en la hipdtesis no
todos los pacienies tienen lesiones criticas, tomando en cuenta a otras patelogias
cardiacas como causantes de angina y finalmente en menos de la mitad de los pacientes
que ingresan a la unidad coronaria por angor inestable son sometidos a tratamiento
invasivo ya sea de angioplastia o de revascularizacion coronario.

Por lo que concluimos que el mayor porcentaje de los pacientes incluidos en este
estudio presentaron una adecuada evolucidn y respuesta al tratamiento instituido, con un
pronostico favorable y teniendo una mortalidad baja relacionada en forma directa con

complicaciones atribuidas a otros procedimientos.
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