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RESUMEN

Objetivo: Describir los hallazgos ecocardiograficos y lo factores de riesgo cardiovascular
observados en los pacientes con diagnostico de sindrome coronario agudo sin enfermedad
arterial coronaria obstructiva significativa ingresados al Servicio de Cardiologia de Hospital
Universitario de Caracas en el periodo de junio 2014 a diciembre 2016. Método: Se
seleccionaron pacientes con diagnostico de sindrome coronario agudo en el periodo establecido
cuya angiografia coronaria al momento del evento no evidencié enfermedad arterial coronaria
obstructiva significativa, se describieron sus factores de riesgo cardiovascular y hallazgos
ecocardiograficos al momento de su ingreso, dichos hallazgo se sometieron a un analisis
multivariado para establecer su frecuencia y determinar sus relaciones. Resultado: se
identificaron trastornos regionales de contractilidad en el 63,6 % de los pacientes y disfuncion
sistdlica en el 60 %; no se evidencio una relacion estadisticamente significativa entre los factores
de riesgo cardiovascular y la presencia de anormalidades regionales en el movimiento de la pared
del ventriculo izquierdo. Conclusién: la ecocardiografia puede ser una herramienta de
prondstico util en pacientes con SCA y angiografia coronaria normal, no obstante no se deben
considerar los factores de riesgo de enfermedad arterial coronaria para determinar la etiologia
de esta patologia.
Palabras claves: Sindrome coronario agudo, MINOCA, Ecocardiografia.
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ABSTRACT

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN PATIENTS WITH ACUTE CORONARY
SYNDROME AND NORMAL CORONARY ANGIOGRAPHY

Objective: To describe the echocardiographic findings and cardiovascular risk factors observed
in patients diagnosed with acute coronary syndrome without significant obstructive coronary
artery disease admitted to the Cardiology Service of the University Hospital of Caracas from
June 2014 to December 2016. Method: Patients with a diagnosis of acute coronary syndrome in
the established period were selected whose coronary angiography at the time of the event did not
show significant obstructive coronary artery disease, their cardiovascular risk factors and
echocardiographic findings were described at the time of admission, these findings were
submitted to a multivariate analysis to establish their frequency and determine their relationships.
Results: regional contractility disorders were identified in 63.6% of patients and systolic
dysfunction in 60%; There was no evidence of a statistically significant relationship between
cardiovascular risk factors and the presence of regional abnormalities in the movement of the left
ventricle wall. Conclusions: echocardiography can be a useful prognostic tool in patients with
ACS and normal coronary angiography, however risk factors for coronary artery disease should
not be considered to determine the etiology of this pathology.

Key words: Acute coronary syndrome, MINOCA, Echocardiography.



INTRODUCCION

El sindrome coronario agudo (SCA) comprende diferentes manifestaciones de la
enfermedad arterial coronaria: el sindrome coronario agudo sin elevacion de ST (SCASEST) el
cual puede dividirse en angina inestable o infarto del miocardio no Q (IM no Q), vy el sindrome
coronario agudo con elevacion del ST (SCACEST). Se diferencian entre ellos por los sintomas
clinicos, los hallazgos electrocardiograficos y los marcadores de laboratorio . La terapia
adecuada depende de una estratificacion de riesgo estandarizada.

Los pacientes con dolor toracico agudo representan una proporcion notable (20-30%) de
las admisiones médicas al servicio de urgencias . La gran mayoria de los pacientes tienen dolor
toracico atipico y/o electrocardiograma (ECG) normal o no diagnéstico; La determinacion
temprana de la troponina sérica frecuentemente es negativa, las elevaciones marginales de dicha
enzima en este entorno clinico resultan en incertidumbre y es necesaria una rigurosa evaluacion

de las manifestaciones clinicas y el uso de métodos de imagen para esclarecer el diagnostico ©.

La angiografia coronaria realizada al momento de un SCA puede arrojar diferentes
hallazgos. En muchos casos, hay oclusion aguda de una o mas arterias, placas aterosclerdticas
rotas o lesiones trombaticas que requieren terapia de reperfusion, sin embargo ocasionalmente no
se detectan obstrucciones en las arterias ). En estos casos, diferentes diagnésticos pueden
explicar la ausencia de hallazgos angiograficos, por ejemplo: miocarditis aguda, espasmos
coronarios, puentes musculares o una cardiopatia hipertensiva, los cuales pueden simular la

clinica de un sindrome coronario agudo ¢

¢Cual es el mecanismo del dafio miocardico en estos pacientes? ¢Estos difieren de
aquellos con enfermedad arterial coronaria obstructiva?, ¢deberian ser manejados con las mismas
estrategias clinicas?, ¢los pacientes con aterosclerosis no obstructiva difieren en fisiopatologia y
resultados de aquellos con arterias coronarias angiograficamente normales? Estos y otros
problemas han llevado a los investigadores clinicos a acufiar el término infarto del miocardio sin

enfermedad arterial coronaria obstructiva significativa o MINOCA .



Planteamiento y delimitacion del problema

De acuerdo con la definicion universal de infarto del miocardio (IM) propuesta por la
Sociedad Europea de Cardiologia ), el IM se identifica por una "elevacién y/o caida" de los
valores de troponina sérica asociados con al menos uno de los siguientes: sintomas de isquemia,
cambios electrocardiograficos indicativos de nueva isquemia, evidencia de pérdida de miocardio
viable o nueva anormalidad de movimiento regional de la pared del ventriculo izquierdo

(ARMPV]1), o identificacién de un trombo intracoronario (IC) por angiografia o autopsia .

El MINOCA es un sindrome con diferentes causas ©, los datos de grandes registros de

IM sugieren una prevalencia entre 5% y 25% @9

. Estudios previos han demostrado una
prevalencia de MINOCA de entre 10% y 25% en mujeres y de entre 6% y 10% en los hombres
que presentan un SCASEST. Estudios més recientes de una cohorte de pacientes contemporanea

informan una prevalencia del 8,8% %, lo que parece reflejar la experiencia clinica diaria V.

El papel principal de la ecocardiografia en pacientes con MINOCA, es evaluar la funcion
sistolica del ventriculo izquierdo (VI) y la presencia de (ARMPVI) 2. Los pacientes sin
trastorno regionales de contractilidad y funcion sistélica global del VI normal tienen un
prondstico excelente en relacién a la aparicion de complicaciones cardiovasculares (muerte
subita, reinfarto, insuficiencia cardiaca), a diferencia de los pacientes con alteracion en alguno de

estos 2 parametros los cuales suelen cursar con un mayor niimero de complicaciones %),

No esta claro si los pacientes con diagndstico de MINOCA tienen caracteristicas
ecocardiograficas especificas segin su etiologia y si estas guardan relacién sus factores de
riesgo, grupo etario y sexo. Determinar las caracteristicas ecocardiograficas de estos pacientes es
fundamental para iniciar una estrategia de tratamiento adecuada y establecer un prondéstico a

corto y largo plazo ™.

En tal sentido nos planteamos la siguiente interrogante, ¢Cuéles son los hallazgos
ecocardiograficos en pacientes con sindrome coronario agudo Yy angiografia coronaria normal
ingresados en el servicio de cardiologia del hospital universitario de Caracas durante el periodo
junio 2014 - diciembre 2016?



Justificacion e importancia

Las estrategias actuales de manejo del IM incluyen un diagnostico centrado en los valores
elevados de troponina, evidencia clinica corroborativa y nuevas ARMPVI las cuales han
asumido un papel prominente en esta area *®, todo esto con el fin de acelerar la realizacién una
angiografia coronaria ", garantizando asf una reperfusién miocardica temprana “®*?, lo cual se
traduce en una disminucion del grado de disfuncion del VI repercutiendo de manera positiva en

el prondstico de los pacientes.

Los pacientes con MINOCA son un grupo heterogéneo, la estratificacion de riesgo es
particularmente relevante si se planifica un manejo conservador. Aquellos pacientes con
ARMPVI suelen cursar con isquemia cronica mas severa y tienen un mayor riesgo de eventos
adversos. ®%, esta observacion respalda el papel prondstico de estos parametros, debido a que
grandes areas de miocardio viable pero disfuncional pueden estar en riesgo de nuevos eventos
isquémicos en el seguimiento Y, siendo posible que estos pacientes requieran un tratamiento

farmacoldgico especifico aunque el angiograma no haya revelado ninguna lesién coronaria obvia
(22)

Con base en lo anteriormente planteado, proponemos que el MINOCA se considere un
diagnostico de trabajo que requiera de una evaluacién de rutina para las causas subyacentes. Esto
puede incluir imagenes de ecocardiografia, y algunas otras pruebas diagndsticas como pruebas
de espasmo provocativo y evaluacion de trombofilias. Se requieren més investigaciones para
definir la terapia Optima en pacientes con MINOCA que no tienen una causa subyacente

identificable. Estas estrategias pueden mejorar potencialmente el pronéstico de los mismos %,

Una recopilacién meticulosa de datos ecocardiograficos y factores de riesgo de pacientes
con diagndstico de MINOCA en el servicio de cardiologia del hospital universitario de caracas
durante un periodo establecido, nos permitird establecer una estrategias diagnostica para dicha
entidad clinica en esa poblacion, y asi abrir camino para nuevos trabajos que puedan determinar

si la misma se traduce en una mejoria de los puntos finales cardiovasculares.



La tasa relativamente baja de eventos en pacientes con MINOCA se traduce en que el
tamafo de la muestra en el disefio de un ensayo clinico con puntos finales duros sera

necesariamente grande y solo acumulable a través de un gran esfuerzo cooperativo.
Antecedentes

Los principales trabajos que evaltan la angiografia coronaria realizada en pacientes con
IM fueron realizados DeWood et al en 1980. Estos estudios pioneros demostraron que 90% de
los pacientes con SCACEST tenian al menos una arteria coronaria ocluida cuando la angiografia
se realizaba dentro de las primeras cuatro horas posteriores al inicio del dolor toracico ®®. En
cambio solo 26% de pacientes con SCASEST tenia una arteria coronaria ocluida al momento de
la realizacion de la angiografia coronaria cuando esta se realizaba dentro de las primeras 24
horas posteriores al inicio de los sintomas ®¥. Sumando los hallazgos obtenidos en ambos casos
(2329 se puede evidenciar la mayoria de los pacientes estudiados tenian evidencia angiografica de
arteriopatia coronaria obstructiva, lo cual subraya la importancia del proceso aterosclerético en la

patogénesis del IM.

Si bien los estudios de DeWood et al, subrayan la importancia de la enfermedad arterial
obstructiva significativa en el IM es fascinante evidenciar que 10% de los pacientes estudiados
no tuvieron una obstruccion arterial coronaria. Esto se confirma en varios registros grandes de
IM @529 donde del 1 al 13% de los IM en los pacientes estudiados se produjeron en ausencia de

una enfermedad arterial coronaria obstructiva.

Un trabajo realizado en el hospital universitario de Saint-Etienne - Francia en el afio 2001
por Da Costa et al ®® fue capaz de describir etiologias claras en solo un tercio de los pacientes
estudiados con IM y angiogramas normales. De acuerdo con estos resultados, no se pudo
encontrar un diagndstico especifico en el 60.5% de dicha poblacion. Los puentes miocardicos

fueron la causa de la isquemia “"?® con una la prevalencia entre 23% y 55% %27,

En la mayoria de los estudios que analizan pacientes con MINOCA se evidencié un

prondstico favorable en relacidn a eventos isquémicos recurrentes y mortalidad cardiovascular

(2930.263132) ' sin embargo, estos se encuentran basados en poblaciones pequefia de pacientes



(2632 'No existen datos confiables sobre el seguimiento a largo plazo de los pacientes con

sindrome coronario agudo y angiogramas normales.

Se han publicado 81 trabajos originales que investigan los posibles mecanismos
responsables del IM en pacientes con MINOCA, 47 de ellos utilizaron cuatro enfoques distintos
que incluian: la evaluacion de la disfuncion estructural del miocardio con imégenes resonancia
magnética cardiaca (RMC) (26 publicaciones), pruebas de espasmo de la arteria coronaria
culpable (quince publicaciones), cribado de trombofilia (ocho publicaciones, donde estan
incluidos 3 estudios en los que se evaludé también espasmo coronario) y la evaluacion de la

disfuncion estructural del miocardio con ecocardiografia (una publicacién) ®°.

Entre el afio 1996 y 2000 se realizaron en la Universidad de Bochum, Alemania un total
de 897 angiografias coronarias como procedimiento de emergencia debido a la sospecha de un
sindrome coronario agudo. Los procedimientos fueron realizados por cinco cardidlogos
intervencionistas con diferente grado de pericia 2. Se analizaron los hallazgos del diagnéstico
preangiografico, la estratificacion del riesgo, la terapia inicial, los hallazgos angiograficos v el

seguimiento clinico a corto y mediano plazo en pacientes con angiograma normal ©2.

Se utilizaron tres parametros para estratificacion del riesgo (electrocardiografia,
marcadores sanguineos de isquemia y sintomas clinicos tipicos), los cuales fueron positivos en
13.2% de los casos, dos de estos parametros fueron positivos en 48,7% de los casos y un solo
pardmetro fue positivo en 38.1% de los casos, asi mismo se evidenciaron estos tres parametros
positivos en (79,4%) del grupo de pacientes con enfermedad arterial coronaria obstructiva

significativa .

En un estudio realizado en el afio 2005 en la universidad de Verona - Italia por A.
Germing et al, un total de 821 pacientes a quienes se les realizo una angiografia coronaria
durante un SCA presentaron enfermedad arterial coronaria, 29.4% de ellos tuvieron enfermedad
de un solo vaso, 31.3% enfermedad de dos vasos y 39.2% enfermedad de tres vasos. Asi mismo,
se observaron arterias coronarias normales en 9% de estos pacientes. En este Gltimo grupo, se
documentaron los siguientes diagnosticos: cardiomiopatia (2, 2.6%), enfermedad cardiaca

hipertensiva (11, 14.5%), miocarditis (8, 10.5%), espasmos coronarios (5, 6.6%), y puentes



musculares (4, 5.3%). Ningun diagndstico especifico pudo atribuirse a 46 pacientes (60,5%). Se
determind que la fraccion de eyeccién media de los pacientes que fueron diagnosticados con
MINOCA fue de 69.2 +/- 13.3%, lo cual fue superior a lo encontrado en pacientes con
enfermedad arterial obstructiva significativa, esto nos permite plantear que la ecocardiografia

podria ayudar en el diagndstico diferencial de estos pacientes 2.

Los analisis agrupados de las 26 publicaciones de imagenes de RMC que incluian
pacientes con MINOCA revelaron caracteristicas consistentes con un IM en solo el 24% de los
1801 pacientes estudiados. El hallazgo mas comun de estos estudios fue la miocarditis con 33%
de los pacientes. Otras anomalias miocardicas reportadas en los estudios de imagen de pacientes
con diagnostico de MINOCA y RMC incluyeron: cardiomiopatia Takotsubo (18% de 1529
pacientes), miocardiopatia hipertréfica (3% de 1.074 pacientes), miocardiopatia dilatada (2% de
625 pacientes) y otras causas (como pericarditis y amiloidosis) (7% de 760 pacientes). Es
importante destacar que 26% de 1592 pacientes con diagnostico de MINOCA presentaron

trastornos de la contractilidad y disfuncién ventricular @,

En el afio 2008 en la universidad de Verona - Italia, A. Germing et al, evalud la
prevalencia y la correlacion de las alteraciones ecocardiograficas globales y segmentarias del
ventriculo izquierdo en 942 pacientes con diagnostico de MINOCA. Los pacientes fueron
separados en dos grupos: aquellos con movimientos de la pared ventricular izquierda normal y
aquellos con ARMPVI. Las anomalias en el movimiento segmentario y global de la pared del
ventriculo izquierdo fueron en su mayoria de grado leve y se detectaron en el 7% y el 6% de la
muestra del estudio respectivamente. En comparacion con los sujetos con movimiento normal,
aquellos con anormalidades en el movimiento segmentario de la pared del ventriculo izquierdo
eran en su mayoria hombres y tenian una mayor prevalencia de factores de riesgo para

enfermedad coronaria 439,

No se encontraron estudios venezolanos que evallen poblaciones de pacientes con
diagnostico de MINOCA.



Marco teérico

El término "sindrome coronario agudo™ cubre un espectro de presentaciones que van
desde la angina inestable hasta el IM con elevacion del segmento ST ®©. Se definen de acuerdo a
las estratificaciones de riesgo estandar que combina electrocardiografia (elevacion del segmento
ST >1 mm en dos 0 mas derivaciones contiguas, depresion del segmento ST de al menos 0,5 mm
en dos 0 mas derivaciones contiguas, inversion de la onda T de al menos 1 mm), troponina T

elevada (cTnT, cuantitativamente >0.10 ug / 1) y sintomas clinicos ©°2%.

Un parametro débil en la estratificacion del riesgo es el electrocardiograma (ECG). En los
pacientes con enfermedad arterial coronaria, casi la mitad de los pacientes tenian un ECG con
elevacién del segmento ST. La mayoria de los pacientes con un ECG patoldgico in enfermedad
de la arteria coronaria presentaron cambios no concluyentes, incluidas las elevaciones o
depresiones del segmento ST inciertas. Es posible, algunos de los ECG pueden haberse

interpretado incorrectamente ©%.

En la actualidad un problema importante se basa en que muchos de los pacientes
ingresados al area de emergencia con dolor tordcico no cursan con un sindrome coronario agudo,
mientras que del 5 al 10% de aquellos que si cursan con uno son dados de alta con otro
diagnostico. El desafio esta en identificar los pacientes de bajo riesgo sin comprometer la
atencion de los pacientes de mayor riesgo, esta Ultima consideracion es particularmente relevante
debido a la importancia de la reperfusidon temprana; esto se logra con el desarrollo de entre otros
nuevos biomarcadores como la troponina ultra sensible, la cual tiene alta sensibilidad y una

aceptable sensibilidad para el diagndstico precoz de la isquemia cardiaca. *©.

La combinacion de la evaluacion correcta de los sintomas clinicos, el analisis exacto del
electrocardiograma y la medicion de los marcadores sanguineos isquémicos representa una
forma efectiva de evaluar a los pacientes con sintomas agudos sugestivos de sindrome coronario
agudo ®¥. Los pacientes con diagndstico de SCACEST deben recibir tratamiento inmediato
mediante intervencion coronaria percutanea o fibrinolisis. En caso de angina inestable o infarto

de miocardio sin elevacion del segmento ST se debe administrar un tratamiento farmacologico



antitrombotico y antiagregante, seguido de procedimientos invasivos. El objetivo de todos los

regimenes terapéuticos es la recuperacion rapida del flujo sanguineo coronario ¢"®,

A todos los pacientes con diagnostico de IM se les debe realizar una ecocardiografia
temprana, esto puede ayudar a corroborar el diagndstico y ayuda en la toma de decisiones al
demostrar la localizacion y el grado de anormalidad del movimiento de la pared ventricular. La
ecocardiografia es particularmente importante en aquellos pacientes que no son de alto riesgo
debido a que muchos de ellos a pesar de no tener evidencia clinica de disfuncion del VI tendran

anormalidades significativas en el movimiento de la pared ©°.

Las primeras maquinas de ultrasonido cardiaco mostraron un pulso de ultrasonido que
solo media profundidad en una pantalla de osciloscopio. La incorporacién del tiempo como una
dimension a fines de la década de 1960 lo convirtio en una pantalla de modo M de una sola linea.
La ecocardiografia en modo M todavia estd en uso, pero ha sido complementada por la
ecocardiografia bidimensional (2D) %, que se desarrollé en la década de 1970. En la década de
1980, se desarrollaron el Doppler espectral y de color. El principio del Doppler permite la
determinacion de la velocidad vy la direccién del flujo sanguineo, lo que permite la evaluacion de

la enfermedad valvular, los cortocircuitos y la funcion diastdlica *©.

En pacientes que presentan dolor toracico y sospecha clinica de sindrome coronario
agudo, la ecocardiografia desempefia un papel clave para el diagndstico, tratamiento y la
estratificacion del riesgo. Es un método versatil y no invasivo, se puede realizar al lado de la
cama, proporciona resultados rapidos y evita la exposicion del paciente a la radiacion. Este
estudio estd disponible en la mayoria de las salas de emergencia, permitiendo un examen
transtoracico estdndar inmediato. La ecocardiografia de cabecera en la unidad de cuidados
coronarios (UCC) es también una herramienta importante en el manejo de pacientes criticamente
enfermos, en muchos casos haciendo innecesaria la monitorizacién invasiva ™. La evaluacion
de la funcion ventricular izquierda a menudo se requiere en la sala de emergencias y la UCC para
los pacientes con insuficiencia cardiaca aguda de etiologia no precisada con el fin de descartar

sindromes coronarios agudos v estratificar el riesgo 9.
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El uso potencial de la ecocardiografia para el diagndstico de IM se basa en observaciones
de los efectos de la interrupcion del flujo coronario en el movimiento regional de la pared del VI.
La disfuncién diast6lica del ventriculo izquierdo ocurre antes de la disfuncién sistolica; Las
anomalias ECG vy el dolor torécico son eventos relativamente tardios. Las ARMPVI vistas por
ecocardiografia se corresponden estrechamente con los territorios de la arteria coronaria
afectada, aunque existe cierta variacion segun el dominio (arteria coronaria derecha o arteria

circunfleja), asi como de territorios irrigados por circulacién colateral @©.

Los multiples indices de funcion sistolica y diast6lica del ventriculo izquierdo tienen un
valor predictivo después del infarto de miocardio. El indice de movimiento de la pared del
ventriculo izquierdo (IMPVI) se obtiene clasificando el movimiento de los segmentos de

miocardio segtn un modelo estandar *©.

La ecocardiografia es el pilar principal en el diagndstico de las complicaciones mecanicas
del IM ©¥ os pacientes con deterioro hemodinamico inexplicable deben ser evaluados
inmediatamente con dicho estudio. El ecocardiograma realizado por un operador experimentado
puede hacer un diagndstico inmediato ©®. La ecocardiografia es de gran valor en la
estratificacion del riesgo en IM y angina inestable, esto, permite tener una evaluacion de la

funcion del ventriculo izquierdo antes de que se realice la angiografia coronaria ©.

Las angiografias realizadas en el momento de un sindrome coronario agudo pueden
presentarse con diferentes morfologias coronarias. En muchos casos, hay oclusiones agudas de
vasos, placas ateroscleroticas rotas o lesiones tromboticas que requieren terapia de reperfusion.
Sin embargo, ocasionalmente, no se observan estenosis en las arterias coronarias. En estos casos,

muchos diagnosticos diferenciales pueden explicar la falta de hallazgos angiograficos ©2.

Antes de la angiografia, la mayoria de los pacientes recibe terapia antitrombdtica,
incluidos acido acetilsalicilico, heparina e incluso inhibidores de la glicoproteina I1b / llla, las
cuales pueden disolver los trombos intraluminales de forma temprana, lo que impide que estos
puedan ser vistos en una angiografia posterior. Por lo tanto, el hecho de que exista un

angiograma normal no excluye un evento coronario trombético previo ©2.
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La enfermedad arterial coronaria no obstructiva, se define como la ausencia de lesiones
coronarias con didmetros de estenosis <50% y con perfusion normal “%. La decisién de utilizar
un umbral de lesién <50% para delinear la enfermedad arterial coronaria no obstructiva se basa
en la siguiente 16gica: a) criterios bien establecidos en guias clinicas “?, b) es la definicién mas

utilizada en estudios angiogréaficos publicados “?

, €) se consideran las limitaciones de la
angiografia coronaria (la presencia de vasos angiograficos lisos no excluye la presencia de
aterosclerosis significativa) “® y d) se centra la atencién en la etiologia del IM o la lesién del
miocardio en ausencia de una lesion funcionalmente obstructiva. Tener una definicion mas
inclusiva de dicha patologia permite determinar si existe utilidad clinica para diferenciar aquellos
pacientes sin enfermedad arterial obstructiva de aquellos que si la tienen en estudios pronosticos

futuros “¥,

Las lesiones epicardicas importantes responsables de la isquemia miocardica no siempre
se pueden detectar de manera confiable mediante la angiografia coronaria “®. Este punto plantea
la cuestion de si la angiografia coronaria debe ser complementada con procedimientos de
diagnostico adicionales para aumentar el valor diagnostico en ciertos casos. Varios analisis de
ultrasonido intravascular (IVUS) en arterias coronarias angiograficamente normales fueron

capaces de demostrar la presencia de placas intracoronarias extensas “¢ "9,

Las alteraciones de la pared vascular responsables de la isquemia recurrente pueden
detectarse mediante IVUS “9, el IVUS puede ayudar a caracterizar la relevancia funcional de los
puentes de miocardio. Por lo tanto, IVUS podria ser un valioso complemento de la angiografia
en algunos casos cuando hay una apariencia clinica de sindrome coronario agudo y un

angiograma normal.

Algunos autores han restringido el diagnéstico de pacientes con arterias coronarias
angiograficamente normales considerando solamente aquellos pacientes en los que la
aterosclerosis no desempefia un papel en el IM. Desafortunadamente, este enfoque no es factible
ya que los estudios de ultrasonido intravascular han demostrado con frecuencia una carga
aterosclerética significativa en estos pacientes ©?. Ademés, este enfoque de “IM no-
aterosclerotico” estd limitado por: el uso infrecuente de la ecografia intravascular y otros

métodos de imagenes intracoronarios en la practica clinica habitual, espasmo coronario y
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trombosis pueden ocurrir en presencia 0 ausencia de aterosclerosis y por ultimo la aterosclerosis
coronaria puede ser un "espectador inocente” en las causas no coronarias de troponina elevada

(miocarditis y cardiomiopatia de Takotsubo).

Los pacientes con MINOCA suelen caracterizarse por ser mas jévenes que aquellos con
enfermedad arterial coronaria obstructiva y con una distribucion de sexo diferente, mientras que
en pacientes con enfermedad arterial coronaria obstructiva la incidencia de IM es mayor en
varones jovenes y de mediana edad que en mujeres, en MINOCA solo hay una ligera
preponderancia masculina. ®*?. Esto sugiere que los factores subyacentes del MINOCA son
diferentes y que las influencias sexuales y / o hormonales pueden desempefiar un papel
importante. EI MINOCA puede presentarse con o sin elevacion del segmento ST en el ECG,
independientemente de la etiologia subyacente. La probabilidad de encontrar una enfermedad
arterial coronaria no obstructiva es similar entre estas dos presentaciones para mujeres, y menor
en SCASEST que en SCACEST entre hombres ©Y.

En tal sentido es importante resaltar los factores demograficos de dicha patologia:

e Prevalencia: La prevalencia de MINOCA se determind a partir de 27 grandes ensayos Yy
registros clinicos que incluyeron a 176 502 pacientes con IM a quienes se les realizé una

angiografia coronaria.

e Sexo: en las quince publicaciones que informaron acerca del sexo (n = 11 334), los analisis
agrupados revelaron que solo 40% (IC 95%, 33% -46%) de pacientes con MINOCA eran

mujeres ™.

e Edad: se disponia de datos suficientes en trece estudios (n = 9986) para determinar la edad
media agrupada de los pacientes con MINOCA. Se calculé que era +/-55 afios (IC 95%, 51-
59 afios) sin heterogeneidad significativa entre los estudios segun lo estimado por la

estadistica .
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Factores de riesgo cardiovascular: los resultados informados en esta seccién se limitan a los
estudios comparativos. En comparacién con pacientes con IM y enfermedad arterial
coronaria obstructiva, aquellos con MINOCA tenian menos probabilidades de tener
hiperlipidemia (32% [IC 95%, 30% -59%] versus 21% [IC 95%, 6% -35%], respectivamente;
OR, 0.63; P <0.001). Sin embargo, es notable que la prevalencia de hiperlipidemia entre los
pacientes con MINOCA en estos estudios comparativos fue considerablemente menor que la
observada para la cohorte MINOCA general (33%, IC 95%, 25% 41%). Otros factores de
riesgo cardiovascular como la hipertension, la diabetes mellitus, el tabaquismo y los

antecedentes familiares de enfermedad coronaria prematura fueron similares entre los grupos
(15)

Hallazgos electrocardiograficos: en los pacientes con MINOCA diez estudios (n = 1998)
documentaron la prevalencia de una presentacion aguda de SCACEST. El analisis agrupado
revel6 que 33% (IC 95%, 22% -44%) presentd caracteristicas de SCACEST. En
consecuencia, aproximadamente dos tercios de los pacientes fueron categorizados como
SCASEST ®°,

El algoritmo diagnéstico del MINOCA comprende los siguientes pasos: la historia

clinica, la electrocardiografia, los biomarcadores, la ecocardiografia, la angiografia coronaria y la

ventriculografia ®¥. Las ARMPVI con un "patrén epicardico” indican una causa epicardica del

MINOCA, si los datos clinicos sugieren espasmos de la arteria coronaria, se debe realizar una

prueba de acetilcolina (Ach) intracoronaria o ergonovina y si hay dudas clinicas sobre trombos se

requerird realizar un ultrasonido IVUS o tomografia de coherencia 6ptica (OCT).

Las ARMPVI con un "patrén microvascular” indican una causa microvascular del

MINOCA. Si los datos clinicos sugieren el sindrome de Takotsubo (TS) se necesitara de un

ecocardiograma y si sugieren miocarditis por Parvovirus B19 (PVB19) entre otros, serd necesaria
una resonancia magnética con contraste, si este Gltimo muestra evidencia de miocarditis, se

puede realizar una biopsia endomiocardica (EMB) para confirmar el diagndstico. Si los datos
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clinicos sugieren un microembolismo coronario, serd necesario un ecocardiograma para detectar

una fuente de embolia cardiaca ®®.

El diagndstico de MINOCA se realiza inmediatamente después de una angiografia
coronaria en un paciente que presenta caracteristicas compatibles con un infarto agudo de

miocardio y cumple con los siguientes criterios:
(1.) Criterios de IM 7,

(a) Biomarcador cardiaco positivo (preferiblemente troponina cardiaca) definido como un
aumento y / o descenso en sus niveles seriados, con al menos un valor por encima del

limite superior de referencia del percentil 99.

(b) evidencia clinica corroborativa de infarto evidenciada por al menos uno de los

siguientes:
(i) Sintomas de isquemia

(if) Nuevos o supuestos nuevos cambios significativos de ST-T o nuevo bloqueo
avanzado de rama izquierda (BARIHH) o de rama derecha (BARDHH)

(iii) Desarrollo de ondas Q patologicas

(iv) Evidencia imagenologica de pérdida, nueva, de miocardio viable o nuevas
AMRPVI

(v) Trombo intracoronario evidente en la angiografia o en la autopsia

(2.) Arterias coronarias no obstruidas en la angiografia: se define como la ausencia de
enfermedad arterial coronaria no obstructiva en la angiografia (es decir, ausencia de estenosis de
la arteria coronaria >50%) en cualquier arteria relacionada con el infarto potencial. Esto incluye
tanto pacientes con arterias coronarias normales (sin estenosis <30%) como ateromatosis
coronaria leve (estenosis >30% pero <50%). Los criterios angiograficos para "arterias coronarias
no obstruidas™ detallados en la definicion de MINOCA utilizan el corte convencional de 50% de

estenosis, que es consistente con las pautas angiogréficas contemporaneas ©¥.
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Este umbral convencional es algo arbitrario y existe una considerable variabilidad inter e
intraobservador en la estimacidn visual de la estenosis angiografica. Ademas, la naturaleza
fisiopatoldgica dinamica de un sindrome coronario agudo puede dar lugar a cambios
angiograficos significativos derivados del tono vasomotor coronario fluctuante y la placa
coronaria inestable (incluida una masa trombotica cambiante, hemorragia de placa y eliminacion

del contenido de placa) ©°.

(3.) Ninguna causa especifica clinicamente evidente para el IM: en el momento de la angiografia,
la causa y por lo tanto un diagndstico especifico para el IM no es evidente. En consecuencia,
existe la necesidad de evaluar mas rigurosamente a los pacientes con MINOCA a fin de intentar

determinar la causa subyacente de dicha patologia.

Las causas de enfermedad arterial coronaria (EAC) no obstructiva en un paciente que
presenta sintomas de isquemia y elevacion o descenso del segmento ST pueden ser diferentes de
la etiologia aterotrombotica. La trombosis es un fendmeno muy dinamico y la placa
ateroesclerotica subyacente podria ser no obstructiva. Los criterios diagnosticos para MINOCA
son una herramienta que ayuda al médico responsable a la investigacion de las causas

subyacentes, disminuyendo asi el peligro de llevar a cabo un tratamiento inadecuado

Después de considerar diagnosticos clinicamente aparentes, las causas mas comunes de
MINOCA que debe considerar el médico tratante son: rotura o erosion de una placa
intracoronaria no significativa, espasmo de las arterias coronarias, tromboembolia, diseccion
coronaria, miocardiopatia de Takotsubo y miocarditis no reconocida. Ademas, es importante
considerar otras causas de isquemia cardiaca como el IM tipo 2, en la que un trastorno distinto a
la inestabilidad de la placa coronaria (taquiarritmias, hemorragias, sepsis, hipertension arterial
descontrolada), contribuyen a un desequilibrio entre el suministro y la demanda de oxigeno del

miocardio ocasionando necrosis.
Las caracteristicas de los diagndsticos diferenciales de estos pacientes son los siguientes:

a) Disrupcion de una placa de ateroma: la presencia de placas excéntricas con remodelado
positivo que resulta en la falta de enfermedad arterial coronaria obstructiva, con

frecuencia muestran caracteristicas de vulnerabilidad: gran acumulacion de lipidos y un
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delgado tapén fibroso ©®, que puede aumentar la susceptibilidad a la rotura de la placa
®7 Cabe destacar que la ausencia de hipercoagulabilidad podria mejorar las
consecuencias perjudiciales de estas lesiones ©®. La ruptura de la placa seguida de una
trombosis transitoria y parcial con posterior fibrinolisis espontanea, puede causar

embolizacion distal que conduce a MINOCA.

La alteracion de la placa estd comprendida en el IM de tipo 1 en la definicién
universal de infarto de miocardio, incluso cuando no se puede encontrar un trombo 7.
Dentro de la definicion de Universal del MINOCA comprende 5-20% de todos los casos
de IM tipo 1. La ulceracion, erosion y la hemorragia en el interior de la placa también
pueden desempefiar un papel importante en esta etiologia. Dos estudios independientes
que utilizaron ultrasonido intravascular identificaron la ruptura o ulceracion de la placa
en 40% de los pacientes con MINOCA 65960,

En los pacientes con MINOCA por disrupcion de la placa, la mionecrosis esta
mediada por la trombosis, el tromboembolismo y el vasospasmo superpuesto o una
combinacion de estos procesos. Una teoria que se ha propuesto como explicacion del
MINOCA en presencia de un IM verificado es la trombdlisis espontanea o autdlisis de
una trombosis coronaria V. El hallazgo de la ruptura de una placa aterosclerética no
obstructiva en OCT se asocid con eventos cardiacos adversos mayores, en una cohorte de
pacientes sometidos a OCT en el curso de un IM ©®2. En general, el riesgo de IM

recurrente 0 muerte en pacientes con MINOCA y es del 2% a los doce meses ¢34,

La disrupcion de la placa se asocia con un riesgo de eventos cardiovasculares en el
seguimiento comparable con el de los pacientes con sindromes coronarios agudos y
aterosclerosis obstructiva 2. Por lo tanto, estos pacientes requieren doble antiagregacion
plaquetaria durante al menos 12 meses y estatinas. En particular, la terapia
hipolipemiante con estatinas a largo plazo después de infarto del miocardio se asocia a un
aumento significativo en el espesor de la cubierta fibrosa de la placa aterosclerdtica,

paralelamente con la reduccion del contenido de lipidos de la placa ©.
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b) La trombosis coronaria: casi siempre esta etiologia desempefia un papel importante en la

patogénesis del MINOCA con alteraciones de una placa. Por lo tanto, se recomienda la
terapia antiplaquetaria doble durante 1 afio seguido de terapia antiplaquetaria Unica de por
vida para pacientes con disrupcion de una placa sospechosa o confirmada y un MINOCA
%8 Debido a que la disrupcion ocurre en un entorno de enfermedad arterial coronaria no
obstructiva y a pesar de que se encuentra un grado menor de aterosclerosis, también se

recomienda la terapia con estatinas.

El espasmo arterial coronario: representa una importante causa epicardica de MINOCA.
Suele aparecer en un segmento localizado de una arteria epicardica, pero a veces
involucra dos o mas segmentos del mismo (espasmo multifocal) o de diferentes
(espasmos de multiples vasos) arterias coronarias, puede involucrar difusamente una o

multiples ramas arteriales ©?.

Esta patologia puede contribuir potencialmente a la patogénesis del infarto agudo
de miocardio en pacientes con enfermedad coronaria obstructiva, y en particular, merece
una consideracion especial en aquellos con MINOCA®. Refleja una hiperreactividad
vascular del musculo liso a sustancias vasoespasticas endogenas (como en la angina
vasoespastica), pero también puede aparecer en la presencia de agentes vasospasticos

ex6genos (por ejemplo, cocaina o metanfetaminas) ©©.

La prueba de espasmo provocativo ha demostrado espasmo inducible en 27% de
los pacientes con MINOCA sugiriendo que es un mecanismo patogénico comin e
importante en esta entidad clinica ©”. Por lo tanto, se puede hacer un diagndstico de
angina vasoespastica si los episodios espontaneos de angina de reposo se asocian con
cambios en el segmento ST que responden rapidamente a los nitratos de accién corta.
Considerando que los nitratos y especialmente los blogueadores de los canales de calcio
son terapias efectivas para el espasmo de las arterias coronarias y que se ha demostrado
que previenen los eventos cardiacos en la angina vasoespastica, estos deben ser

cuidadosamente contemplados en el tratamiento de los pacientes con MINOCA €859,
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d) Tromboembolia coronaria: la embolia coronaria se incluye en las causas microvasculares

del MINOCA, ya que generalmente implica la microcirculacion, aunque puede
producirse una embolizacién angiograficamente visible de las ramas de la arteria
coronaria epicardica. Es de destacar que, en este Gltimo caso, las arterias coronarias
obviamente no son normales debido a la evidencia de un mufion abrupto o material
trombotico dentro de la arteria coronaria epicardica. Se debe sospechar embolia coronaria
en pacientes con MINOCA vy una de las siguientes condiciones asociadas con alto riesgo
de embolia sistémica: valvulas cardiacas protésicas, fibrilacion auricular, miocardiopatia

dilatada con trombo apical, endocarditis infecciosa y tumores cardiacos % 7.

En todos estos casos, un estado de hipercoagulabilidad podria predisponer a la
formacion de trombos 2. La trombosis puede ser un mecanismo que contribuye al IM
cuando existen alteraciones de la placa, un espasmo coronario, 0 puede ser la causa
directa del IM en ausencia de estos factores. La trombosis coronaria puede surgir de
trombofilias hereditarias o adquiridas, asi mismo las embolias coronarias pueden ocurrir a
partir de trombos arteriales coronarios o sistémicos. Las trombofilias hereditarias
incluyen el Factor V Leiden y las deficiencias de la proteina C y S entre otros. Los
estudios para el cribado de trombofilia en pacientes con MINOCA han demostrado una

prevalencia del 14% ©®.

Tambien se deben considerar las trombofilias adquiridas, como el sindrome
antifosfolipido y los trastornos mieloproliferativos, aunque estos no se han investigado
sistematicamente en MINOCA. Los émbolos coronarios pueden surgir a partir de fuentes
no trombdticas que también incluyen vegetaciones valvulares, tumores cardiacos (por
ejemplo, mixoma y fibroelastoma papilar), valvulas calcificadas y émbolos aéreos

iatrogénicos.

Diseccion coronaria: la diseccidén coronaria espontanea generalmente causa un IM por
obstruccion luminal, aunque esto no siempre es aparente en la angiografia coronaria, lo

que provoca un diagnéstico de MINOCA . El hematoma intramural de las arterias
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coronarias sin desgarro de la intima se presenta de manera similar ™. La ecocardiografia
intracoronaria es fundamental para hacer este diagnéstico . La condicién es maés
comun entre las mujeres. Las razones de la aparicion de la diseccion coronaria ain no
estdn claras, Pero en la mayoria de los casos, es posible demostrar displasia

fibromuscular en otros lechos vasculares .

Miocardiopatia de Takotsubo: la miocardiopatia de Takotsubo ® a menudo se presenta
como un sindrome coronario agudo con cambios en el segmento ST ""®. La naturaleza
transitoria de la disfuncion ventricular izquierda ha desconcertado a médicos en todo el
mundo ®. Se informa que su prevalencia varfa entre 1.2 y 2.2% de todos los sindromes
coronarios agudos ®”. Aunque se han propuesto varios mecanismos etiopatogénicos
(espasmo epicardico con multiples vasos, aturdimiento del miocardio inducido por
catecolaminas, lisis espontanea de un trombo intracoronario y espasmo microvascular

agudo), las causas del sindrome de Takotsubo aun se debaten.

Un estudio previo demostré que, independientemente de su etiologia, la
disfuncion microvascular coronaria reversible es un determinante fisiopatologico comun
@ De hecho, la extension de la hipoperfusién miocardica en la ecocardiografia de
contraste miocéardica fue similar en pacientes con sindrome de Takotsubo, que en
pacientes con infarto de miocardio con elevacion del ST, mientras que se observo una
mejoria transitoria significativa de la perfusién miocardica y de la funcion del ventriculo

izquierdo durante la infusion de adenosina en los pacientes con sindrome de Takotsubo.

Tipicamente, todos los pacientes exhiben una marcada disfuncion del VI al
ingreso, mientras que una proporcion considerable exhibe una mejoria funcional
dramaética durante un periodo de dias a semanas. Principalmente muestran hipocinesia o
acinesia de los segmentos medio y apical de la ventriculografia izquierda, con funcién

conservada o hipercinética de las regiones basales.
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9)

La presentacion clinica se caracteriza por cuadros agudos y reversibles de
insuficiencia cardiaca asociada con aturdimiento del miocardio, en ausencia de
enfermedad arterial coronaria oclusiva ®?. EI pronéstico generalmente es bueno, aunque

5 (83:84)

varios estudios han demostrado complicaciones significativas en la fase agud y se

requieren mas estudios con seguimiento a largo plazo.

Los criterios diagndsticos de la clinica Mayo revisados en 2001, incluyen: (1)
hipocinesia transitoria, acinesia o discinesia de los segmentos medios del ventriculo
izquierdo con o sin afectacion apical; las anormalidades del movimiento de la pared
regional se extienden més alla de una sola distribucion vascular epicardica, muchas veces
produciendo obstruccion dinamica del tracto de salida del VI; 2) Un desencadenante
estresante, a menudo, pero no siempre presente. 3) La ausencia de enfermedad arterial
coronaria obstructiva. 4) Nuevas anomalias electrocardiograficas (elevacion del segmento
ST y/ o inversion de la onda T) o la elevacion moderada en la troponina cardiaca. 5) La

ausencia de feocromocitoma y de miocarditis 283,

Las estrategias terapéuticas empiricas pueden incluir el evitar los agentes
simpaticomimeticos, el uso de bloqueadores cardioselectivos en aquellos pacientes con
obstruccion del tracto de salida del ventriculo izquierdo, inhibidores de la ECA en
aquellos con disfuncion ventricular izquierda persistente, soporte mecanico en aquellos
con shock cardiogénico y consideracion de medicamentos antitromboticos de corto a

mediano plazo.

Miocarditis: en aproximadamente un tercio de los pacientes con MINOCA la causa es
una miocarditis aguda que imita un IM. Los adenovirus, el parvovirus B19 (PVB19), el
virus del herpes humano 6 y el virus Coxsackie se consideran las causas mas comunes de
miocarditis viral. Estudios previos sugieren que la presentacion clinica esté relacionada

con el tipo de virus ©.
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En particular, la miocarditis por PVB19 puede imitar al IM. De hecho, las células
endoteliales representan objetivos especificos del PVB19, probablemente a través del
antigeno P del grupo sanguineo ®#". Por lo tanto, los sintomas de dolor toracico y la
elevacion del segmento ST en el electrocardiograma en pacientes con miocarditis viral
pero sin enfermedad arterial coronaria obstructiva pueden ser causada por una intensa
constriccion microvascular coronaria como resultado de la inflamacion del miocardio y /
o la infeccion por PVB19 de las células endoteliales vasculares y la disfuncion

microvascular.

Debido a que la presentacion clinica es polimorfica, el “Task Force” 2013 ESC ha
introducido criterios rigurosos para la sospecha de miocarditis ®®. Ciertos diagnésticos
de miocarditis y sus formas etiopatogénicas especificas solo se pueden lograr mediante
biopsia endomiocardica ®. Esta patologia tiene una presentacion variable que incluye un
cuadro similar al sindrome coronario agudo en presencia o ausencia de disfuncién

ventricular y sin evidencia en enfermedad arterial coronaria obstructiva.

En pacientes con una presentacion clasica de miocarditis, el diagndstico especifico
puede hacerse antes de la angiografia coronaria, pero en muchos casos el diagnostico no
sera clinicamente aparente y el protocolo de estudio para un MINOCA debe realizarse
con pruebas especificas que permitan el diagnostico. La investigacién inicial en la
sospecha de miocarditis debe incluir imagenes RMC vy ecocardiografia, aunque estas
investigaciones no invasiva no se comparan con el estandar de oro que es la biopsia

endomiocardica ©®,

La importancia de diagnosticar una miocarditis en pacientes con MINOCA se
relaciona con su prondstico y tratamiento. Aunque la miocarditis se resuelve durante un
periodo de 2-4 semanas en 50% de los pacientes, de 12 al 25% puede deteriorarse de
forma aguda y sufrir una insuficiencia cardiaca fulminante o avanzar a una

miocardiopatia dilatada en etapa terminal que requiere de un trasplante de corazén ©®.
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h) IM tipo 2: se define como la necrosis de las celulas miocardicas debido a falta de

)

coincidencia entre oferta y demanda de oxigeno, caracterizada por aumento y / o
disminucion significativa de troponinas con al menos un valor por encima del percentil
99 de una poblacién de referencia normal en ausencia de ruptura de una placa coronaria

ademas de al menos uno de los otros criterios para IM tipo 1.

Los principales determinantes de la demanda de oxigeno del miocardio incluyen tension
de la pared, contractilidad y frecuencia cardiaca, mientras que el suministro de oxigeno al
miocardio esta determinado por el flujo sanguineo coronario y contenido de oxigeno en la
sangre. Las condiciones subyacentes al IM de tipo 2 incluyen anemia, taquicardia
arritmia, insuficiencia respiratoria, hipotension, shock, hipertension grave con o sin
hipertrofia ventricular izquierda, enfermedad valvular adrtica grave, insuficiencia
cardiaca, miocardiopatia y efectos perjudiciales de toxinas (p. Ej., Sepsis) o agentes

farmacoldgicos (p. ej., catecolaminas) ©9.

Entre los pacientes con enfermedad arterial coronaria no obstructiva, debe haber
un desajuste profundo de oferta-demanda para que ocurra un IM de tipo 2.
Terapéeuticamente, la condicion que subyace al desajuste entre el suministro y la demanda

de oxigeno se debe revertir si es posible.

Espasmo microvascular coronario: Se caracteriza por isquemia miocardica transmural
transitoria, como lo indican los cambios del segmento ST, durante la angina espontanea o
provocada, en presencia de arterias coronarias epicardicas normales. Se puede considerar
la presentacion inestable de la angina microvascular ©® en alrededor del 25% de los
pacientes con MINOCA los cuales tienen evidencia de espasmo microvascular, aunque

un aumento de la troponina es poco frecuente V.
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Recientemente, el HEART-score ha demostrado ser una herramienta de estratificacion de
riesgo facil, rapida y efectiva en pacientes con dolor toracico indiferenciado ¥, Se basa en la
historia del paciente, hallazgos electrocardiograficos, edad, factores de riesgo cardiovascular y
mediciones de troponina cardiaca. Se calcula un puntaje entre cero y diez puntos, que representa
el riesgo del paciente de desarrollar un evento cardiaco adverso importante dentro de las seis

semanas posteriores a la presentacion inicial.

Este puntaje ahora se esta evaluando como una herramienta clave de toma de decisiones
para la valoracion inicial de pacientes con dolor de torécico (salas de emergencia, UCC y en el
hogar) 99 Es esencial que los criterios de admision a la UCC este predefinida localmente por
los cardidlogos y los médicos de urgencias. La ecocardiografia puede revelar AMRPVI
relacionadas con la isquemia regional del miocardio. Ademaés, la ecocardiografia es una
herramienta importante para establecer un diagnostico de pericarditis, diseccion de la aorta o
embolia pulmonar. Los pacientes con hallazgos negativos generalmente completan el protocolo
de diagnostico acelerado con una prueba de ejercicio o prueba de estrés farmacoldgico para
excluir isquemia. Una evaluacion diagndstica acelerada negativa, permite el alta temprana,
mientras que los pacientes con una prueba positiva son admitidos para su evaluacion vy

tratamiento posterior.

Las AMRPVI inducidas por la isquemia pueden detectarse mediante ecocardiografia en
reposo, pero la extensiéon de las AMRPVI depende en gran medida del alcance y la duracion de
la isquemia %) Aunque la ecocardiografia de reposo normal en pacientes con dolor toracico
es un indicador de bajo riesgo clinico, puede ser insuficientemente para la deteccion de AMRPVI

sutil que pueda reflejar isquemia en pacientes con angina inestable con troponina negativa ©°.

Ademas, las anomalias de movimiento de la pared preexistentes mitigan la precision
diagnostica de la deteccidn de isquemia. La capacidad de diagnéstico de la ecocardiografia se
puede mejorar mediante el uso de la ecocardiografia de estrés. En ausencia de alteraciones
significativas de la motilidad de la pared, la perfusion miocéardica alterada detectada mediante
ecocardiografia de contraste o la funcion regional reducida mediante imagenes de tension y
deformacion podria mejorar los valores diagnosticos y prondsticos de la ecocardiografia

convencional ©7%),
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Més alla de la evaluacion de las AMRPVI la ecocardiografia es muy util para detectar
patologias alternativas asociadas con dolor toracico, como derrame pericardico, sindromes
adrticos ascendentes, estenosis de la valvula adrtica, miocardiopatia hipertrofica o dilatacion
ventricular derecha sugestiva de embolia pulmonar aguda. La ecocardiografia bidimensional
permite la evaluacion semicuantitativa de las AMRPVI ©4%919  gue se asocian

fisiopatolégicamente con la enfermedad cardiaca coronaria ©.

En el MINOCA estos hallazgos se basa en que a pesar de que un sindrome coronario
agudo va seguido de AMRPVI la embolia periférica espontanea de una placa coronaria rota
puede restablecer rapidamente el flujo sanguineo coronario %Y.  Ademas, la terapia
antitrombotica temprana que se inicia antes de la angiografia puede disolver los trombos
intraluminales que, por lo tanto, pueden no verse por una angiografia posterior 2. Un nimero
relevante estos pacientes sin enfermedad arterial coronaria son tratados con un régimen
antitrombotico multidrogas antes de la angiografia. La mayoria de ellos recibe heparina, y a
algunos se les administra inhibidores de la glucoproteina Ilb / Illa. Por lo tanto, el hecho de un

angiograma normal no excluye un evento coronario trombotico previo.

El prondstico del MINOCA no es tan benigno como se informé en los primeros estudios
de cohorte, sin embargo la mayoria del personal médico continua asumiéndolo de esa manera ©").
De hecho, la tasa de mortalidad por cualquier causa durante el ingreso de los pacientes y a los 12
meses de seguimiento varia entre 0.1 a 2.2% y entre 2.2 a 4.7% respectivamente 3%, El analisis
de los pacientes incluidos en el ensayo ACUITY @? mostré que en comparacién con los
pacientes con SCASEST y enfermedad coronaria obstructiva, los pacientes con MINOCA tenian
un mayor riesgo ajustado de mortalidad al afio (5,2 frente a 1,6%; HR 3,44; IC 1.05-11.28; P =
0.04).

Los estudios que evaluaron el prondstico en pacientes con MINOCA fueron
considerablemente heterogéneos en su periodo de seguimiento, pocos informaron la prevalencia
de mortalidad o reinfarto cardiaco. En general, ocho estudios informaron la mortalidad por todas
las causas en pacientes con MINOCA, incluso en el hospital (cinco estudios, n = 9564) y (cuatro
estudios, n = 1924) doce meses después del infarto de miocardio.
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El metanalisis combinado de estos estudios revel6 una mortalidad hospitalaria por todas
las causas y mortalidad a los doce meses del 0,9% (IC 95%, 0,5% - 1,3%) y 4,7% (IC 95%, 2,6%
-6,9%), respectivamente. En seis de estos ocho estudios, la mortalidad por todas las causas se
evaluo en pacientes con MINOCA e IM con enfermedad arterial coronaria obstructiva, lo que
permitio comparaciones de la mortalidad relativa entre estas formas de infarto IM. Aungue la
mortalidad hospitalaria y la mortalidad a los doce meses fueron menores en los pacientes con
MINOCA, los hallazgos siguen siendo preocupantes considerando la atencion clinica limitada

recibida por estos pacientes ®.

Objetivo general

Evaluar los hallazgos ecocardiograficos en pacientes ingresados en el servicio de
cardiologia del hospital universitario de Caracas durante el periodo junio 2014 — diciembre 2016

con sindrome coronario agudo, angiografia coronaria normal
Objetivos especificos

e Identificar el porcentaje de pacientes ingresados en el servicio de cardiologia del hospital
universitario de Caracas durante el periodo comprendido entre junio 2014 y diciembre
2016 con sindrome coronario agudo y angiografia coronaria normal que cursaron con

anomalias en el movimiento regional de las paredes del ventriculo izquierdo.

e Identificar el porcentaje de pacientes ingresados en el servicio de cardiologia del hospital
universitario de Caracas durante el periodo comprendido entre junio 2014 y diciembre
2016 con sindrome coronario agudo y angiografia coronaria normal que cursaron con

disfuncion sistélica del V1.

e Caracterizar los factores de riesgo cardiovascular en los pacientes ingresados en el
servicio de cardiologia del hospital universitario de Caracas durante el periodo
comprendido entre junio 2014 y diciembre 2016 con sindrome coronario agudo y

angiografia coronaria normal
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e Correlacionar los factores de riesgo cardiovascular y los hallazgos ecocardiograficos en
los pacientes ingresados en el servicio de cardiologia del hospital universitario de Caracas
en el periodo comprendido entre junio 2014 y diciembre 2016 con sindrome coronario

agudo y angiografia coronaria normal.

Aspectos Eticos

Este trabajo cumplira con los cuatro principios éticos de la bioética: autonomia, no
maleficencia, beneficencia y justicia. Se evaluaran historias médicas de los pacientes que
ingresaron a nuestro servicio y que fueron tratados segun los protocolos establecidos en las guias
clinicas, lo cual garantizo la buena atencién de los mismos. Se solicitaran los permisos
correspondientes para la revision de historias clinicas segun las normas establecidas en nuestro
centro asistencial. Los estudios seran realizados por médicos residentes del postgrado de
Cardiologia y supervisados por un médico especialista adjunto del area con personal paramédico
entrenado para cada caso.
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METODOS

Tipo de estudio:

El estudio fue de tipo retrospectivo, descriptivo y de corte transversal

Poblacion

La poblacion fueron todos los pacientes ingresados al servicio de cardiologia del hospital

universitario de Caracas en el periodo comprendido entre junio 2014 a diciembre 2016.

Muestra

La muestra fue de tipo intencional, no probabilistico y estuvo representada por todos los

pacientes con diagndstico de sindrome coronario agudo y angiografia coronaria normal con los

siguientes criterios:

Criterios de Inclusién:

Pacientes con evidencia de un sindrome coronario agudo definido por elevacion
significativa de un biomarcador cardiaco y al menos dos de los siguientes: sintomas de
isquemia, nuevos cambios del segmento ST / onda T, o nuevo blogueo de rama

izquierda.
Pacientes con ausencia de enfermedad arterial coronaria obstructiva (estenosis < 50%) en

la angiografia coronaria realizada como parte del protocolo de estudio de un sindrome

coronario agudo.
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Criterios de Exclusion:

e Paciente que no cumplieron con los criterios de sindrome coronario agudo al momento
de su ingreso.

e Pacientes cuya angiografia coronaria no se realiz6 durante un sindrome coronario agudo.

e Pacientes con evidencia de enfermedad arterial coronaria obstructiva (estenosis > del
50%) en la angiografia coronaria.

e Diagndstico clinico de ingreso distinto a un IM que explique los hallazgos angiograficos
del paciente.

Variables

Las variables a estudias fueron: edad, sexo, diagnostico de ingreso, hipertension arterial,
tiempo con diagnostico de hipertension arterial, diabetes mellitus tipo 2, tiempo con diabetes
mellitus tipo 2, tabaquismo, numero de paquetes afio, dislipidemia, antecedentes familiares de
cardiopatia, niveles de hemoglobina, niveles de creatinina, nivel de glicemia al ingreso, indice de
masa corporal, fraccion de eyeccion, trastorno regional de la contractilidad, afectacion de pared
anterior, afectacion de pared inferior, afectacion de pared lateral, afectacion de pared septal y

otros hallazgos ecocardiograficos.

Procedimientos:

Para la recoleccion de la informacion pertinente para la elaboracion de la investigacion se
disefio un formato en el programa Word, el cual fue elaborado por los investigadores y el cual se
encuentra en anexos, permitiendo la agrupacion y recoleccion de los datos, asi como la

agilizacion de la tabulacion para el posterior analisis de los mismos.

Se evalud el registro de pacientes que fueron sometidos a angiografia coronaria en la

Unidad de Hemodinamia del Servicio de Cardiologia del Hospital Universitario de Caracas en el
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periodo comprendido entre junio 2014 y diciembre 2016 (2,5 afios), periodo en el cual esta

unidad se encontrd operativa a su maxima capacidad.

Se seleccionaron aquellos pacientes que fueron llevados a angiografia coronaria por un
sindrome coronario agudo, de ese grupo se eligieron aquellos pacientes en quienes no se

evidencio una enfermedad arterial coronaria obstructiva significativa.

Se procedio a buscar las historias médicas de este grupo de pacientes. Las mismas fueron
solicitadas al archivo de historias médicas del Hospital Universitario de Caracas. Posteriormente
se obtuvo las caracteristicas demogréficas, los factores de riesgo cardiovascular y los hallazgos

ecocardiograficos al momento del ingreso de estos pacientes.

Para evaluar los estudios ecocardiograficos se empleé una metodologia estandar y
confiable basada en las guias actuales de cuantificacion ecocardiograficas de cavidades, para
detallar la estructura y funcion del V1. Los ecocardiogramas se registraron en formato digital y se
leyeron centralmente en el Echo-Reading Center siguiendo las recomendaciones de la American
Society of Echocardiography por médicos entrenados primeros lectores y por un segundo arbitro

final altamente experimentado.

La orientacion correcta de los planos para imagenes y registros Doppler se verifico
mediante procedimientos estandar basados en las guias. Se usaron trazados en modo M guiados
de forma bidimensional y se orientaron correctamente para medir las estructuras del VI, mientras
que las mediciones lineales se obtuvieron en dos dimensiones. Las mediciones de VI se
promediaron de dos a cinco ciclos cardiacos en los que el diametro del VI se maximizd mediante

el uso de vistas anatbmicamente correctas.

Las dimensiones del VI tele diastdlico se utilizaron para calcular la masa del ventriculo
izquierdo mediante formulas establecidas en las guias de cuantificacién ecocardiografica de
cavidades, que arroja valores estrechamente relacionados con el peso de la necropsia del

ventriculo izquierdo.

Las anormalidades del movimiento regional de la pared del VI se evaluaron segun las
caracteristicas establecidas en las guias clinicas, en las seis vistas clésicas de la ecocardiografia,

dividiendo dichos hallazgos segin sus caracteristicas de movimiento en: movilidad normal,
30



hipocinesia, acinesia y discinesia. La masa de VI se index0 por area corporal total. La relacion
entre el volumen diastdlico final y el volumen sistdlico final se us6 para calcular la FE,
utilizando como valor normal: <55% de FE, disfuncion leve (55 — 45% FE), disfuncion
moderada (45 — 30% FE) y disfuncion severa (>30% FE). La enfermedad valvular se evaluo
mediante la inspeccion de la morfologia valvular y la movilidad de las valvas y la

ecocardiografia Doppler. Los parametros diastolicos se evaluaron segun las guias establecidas.

La recoleccion de los datos, se hizo en una tabla de Excel para posteriormente ser
evaluadas segun el tratamiento estadistico establecido a fin de obtener la informacion planteada

en el objetivo general y en los especificos.

Tratamiento estadistico propuesto

Se calcul6 la media y la desviacidn estandar de las variables contindas; en el caso de las
variables nominales, se calculé sus frecuencias y porcentajes. Para evaluar la concordancia entre
los factores de riesgo y los hallazgos ecocardiograficos (Funcion sistolica y AMRPVI), se aplicd
el coeficiente kappa de concordancia no ponderado para tablas simétricas, siguiendo el
procedimiento de Cicchetti. Se uso6 el lenguaje R para el modelado de datos. Se considerd un
valor significativo de la concordancia si el valor-p asociado es menor del 5%.
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RESULTADOS

Fueron analizados 55 pacientes que cumplieron con los criterios de inclusion. La edad de
la muestra fue 54 + 13 afios. La mayoria de los casos analizados fueron del sexo masculino, 33
(60,0 %). En cuanto a las comorbilidades, se encontrd que 22 pacientes (40,0%) presentaban
diabetes mellitus, de estos solo el 45,5 % (10) presentaban un tiempo de evolucion mayor de 5
afios; 40 pacientes (72,7%) cursaban con HTA y de éstos, 25 (62,5%) con més de 5 afios de
evolucion con esta condicion. Se identificaron a su vez, 38 (69,1%) de pacientes con
Dislipidemia. En cuanto al habito tabaquico, no fuma, 22 (40,0%), tabaquismo activo, 30
(54,5%) y tabaquismo cesado, 3 (5,5%). En cuanto a los pacientes con estatus de tabaquismo
activo, menos de 20 paquetes/afo, 24 (72,7%) y entre 20 y 40 paquetes/afio, 9 (27,3%) pacientes.
Tabla 1.

En la tabla 2, en los diagndsticos de ingreso, 27 (49,1%) con SCACEST, 16 (29,1%) con
SCASEST angina inestable y SCASEST IM no Q, 12 (21,8%). Sobre la localizacion de los
eventos: no se precisd en 23 (41,8%), inferior 7 (12,7%), anterior extenso 6 (10,9%), infero
posterior 6 (10,9%), anterior 5 (9,1%), 3 (5,5%) en misma proporcién antero lateral alto y antero

septal.

En los hallazgos clinicos y paraclinicos, tabla 3, se identificd trastornos regionales de
contractilidad en 35 (63,6%), en las afectaciones evidenciadas, se tienen: pared septal 30
(85,7%), pared anterior 25 (71,4%), pared lateral 16 (45,7%) y pared inferior 15 (42,9%). En la
alteracion de la fraccion de eyeccion: normal (FE: < 55%), 22 (40,0%), disfuncion sistélica leve
(FE: 55 — 45%), 21 (38,2%), disfuncion sistélica moderada (FE: 45 — 30%), 11 (20,0%) y
disfuncion sistolica severa (FE: <30%), 1 (1,8%). En los valores de creatinina alterados (< 1,2
mg/dL) 48 (87,3%) de los pacientes. Y en hemoglobina disminuida, 5 (22,7%) en mujeres y 15
(68,2%) en hombres.

La tabla 4, en otros hallazgos: ninguno 39 (70,9%), insuficiencia mitral leve 8 (14,5%),

insuficiencia tricuspidea leve 3 (5,5%), entre otros.
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En la tabla 5, se relaciond la presencia de trastornos regionales de contractilidad y
comorbilidades, del grupo con ARMPVI, 11 pacientes (31.4%) tuvieron diabetes mellitus,
mientras que del grupo sin ARMPVI, 11 pacientes (55%) tuvo diabetes mellitus, del siendo que
no hubo asociacion de diabetes mellitus con dicho trastorno (p = 0,153), asi como tampoco con
presencia de HTA, (71,4 %) en el grupo con ARMVI y (75%) en el que no las tenia, (p = 1,000),
tabaquismo, (57%) vs (50%), (p = 0,849) y dislipidemia (71,4%) vs (65%), (p = 0,847).

En la presencia de disfuncion sistdlica, tabla 6, las comorbilidades identificadas no se
asociaron a la presencia de disfuncién sistélica, como diabetes mellitus (33,3%) vs (50%), (p =
0,216), HTA, (75,8%) vs (68,2%), (p = 0,757), tabaquismo, (54,4%) vs (54,5%), (p = 0,969) y
dislipidemia, (69,7) vs (68,2%), (p = 1,000).

DISCUSION

ElI MINOCA es una entidad clinica poco frecuente la cual se encuentra relacionada con
diferentes etiologias. El origen de esta patologia en un paciente que presenta sintomas de
isquemia y cambios en el segmento ST puede ser diferente al aterotrombdético, es importante
intentar determinar cual es el mecanismo del dafio miocéardico y si este difiere de aquel
relacionado con la enfermedad arterial coronaria obstructiva a fin de determinar si estos deben
ser manejados con la misma estrategia clinica, asi como poder evaluar cuél serd su pronostico a

corto y largo plazo.

Los pacientes con MINOCA suelen ser mas jovenes que aquellos con enfermedad arterial
coronaria obstructiva y la distribucion por sexo es diferente, mientras que en pacientes con
enfermedad arterial coronaria obstructiva la incidencia de IM es mayor en varones jovenes y
mujeres de mediana edad, en MINOCA solo hay una ligera preponderancia masculina. **?, lo
cual pudo evidenciarse en el estudio de A. Germin et al (**.y en las quince publicaciones que
informaron acerca del sexo (n = 11 334), con analisis agrupados que revelaron que solo 40% de

pacientes con MINOCA eran mujeres ™, hallazgo que coincide con lo demostrado en nuestro
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estudio donde el porcentaje de casos analizados fue del sexo masculino y con edad de 54 + 13

anos.

El papel principal de la ecocardiografia en pacientes con MINOCA, es evaluar la funcion
sistélica del V1'y la presencia de ARMPVI ®? ya que los pacientes que cursen con trastornos
ecocardiograficos, suelen cursar con isquemia crénica mas severa y tienen un mayor riesgo de
eventos adversos %, esta observacion respalda el papel prondstico de estos parametros, debido a
que grandes areas de miocardio viable pero disfuncional pueden estar en riesgo de nuevos

eventos isquémicos en el seguimiento ®V.

El analisis agrupados de 26 publicaciones de imagenes de RMC y MINOCA®® | reveld
un porcentaje de pacientes con MINOCA que cursaron con disfuncién sistolica del VI de 26 %;
en nuestro estudio el porcentaje fue significativamente mayor (60 %); esto podria ser explicado
por el retraso en diagnostico, traslado y atencidn de los pacientes con SCA en nuestro medio, lo
cual demora las estrategias terapéuticas poniendo en riesgo mayor cantidad de miocardio viable

el cual es afectado de manera progresiva el relacion al tiempo de isquemia.

Sin embargo al definir el grado de disfuncidn sistolica, se observa que en el estudio de
A. Germing et. Al en el afio 2008 ®¥", la mayoria de los pacientes (78.9 %), presentaron una
fraccion de eyeccion ventricular izquierda normal, el 15,8% de los pacientes presentaron
disfuncion sistolica leve y moderada, mientras que solo el 5,3% presentaron disfuncion
sistélica severa. Contrastando con lo obtenido en nuestro estudio donde el porcentaje de
disfuncion sistdlica severa fue 1.8 %, siendo la disfuncion sist6lica leve predominate mayor
(38,2 %).

Se ha observado en las diferentes series de caso una incidencia de trastornos regionales de
contractilidad en pacientes con SCA y angiografia coronaria normal que oscila entre 6 — 26 %,
como se refleja en el estudio efectuado en la universidad de Verona - Italia, por A. Germing et
al, en el afio 2008 ®¥- las anomalias en el movimiento segmentario y global de la pared del
ventriculo izquierdo fueron en su mayoria de grado leve y se detectaron en el 7% y el 6% de la
muestra del estudio respectivamente. En otras series se reporta un porcentaje de ARMPVI

cercano al 10 %. @24
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En nuestro estudio se evidencidé un 63,6 %, trastornos regionales de la contractilidad
siendo este porcentaje mayor en comparacion con las series de casos antes mencionadas, esto
podria deberse a que la mayoria de los pacientes incluidos en el estudios presentan una gran
prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares lo cual podria relacionarse con la afectacion

epicardica, siendo esta la primera causa de trastornos de contractilidad.

Las ARMPVI con un “patrén epicardico” sugieren un origen coronario del MINOCA y
en tal sentido nos permiten plantear que los factores de riesgo para enfermedad aterosclerotica
seran mas frecuentes en estos pacientes. La ausencia de ARMPVI con un "patron microvascular"
sugiere una causa del MINOCA no asociada con obstruccion aterosclerdtica de las arterias

coronarias.

Debido a lo anteriormente mencionado, podria plantearse que los pacientes que
presentaron trastornos regionales de la contractilidad deberian tener mayor prevalencia de
factores de riesgo cardiovasculares, sin embargo tanto nuestro trabajo como el estudio de la

cohorte “MINOCA general” ™, han demostrado que esta afirmacién no es correcta.

En relacion a la asociacion con factores de riesgo mayores para enfermedad arterial
coronaria y MINOCA, sin tomar en cuenta los hallazgos ecogréficos, encontramos mayor
frecuencia de MINOCA en pacientes con hipertension arterial y dislipidemia identificandose a su
vez, en 40 pacientes (72.7%) y en 38 (69,1%) respectivamente. Si bien los porcentajes
publicados se limitan a los estudios comparativos; en relacién con pacientes con IM y
enfermedad arterial coronaria obstructiva, aquellos con MINOCA tenian menos probabilidades
de tener hiperlipidemia, hallazgo que no coincide con nuestro estudio el cual evidencia una
prevalencia del 69% de dislipidemia en los pacientes estudiados y que podria estar en relacion

con el estilo de vida, dieta y tratamiento de la poblacion seleccionada.

Otros factores de riesgo cardiovascular como la diabetes mellitus, el tabaquismo fueron
similares entre los grupos comparados “®, consistente con lo encontrado en nuestro estudio,
donde no se evidencié una relacion estadisticamente significativa entre los factores de riesgo
cardiovascular y la presencia de ARMPVI, lo cual no nos permite determinar la etiologia del

MINOCA en nuestra poblacién solo con conocer sus factores de riesgo cardiovasculares.
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CONCLUSIONES:

Los hallazgos ecocardiocardiograficos en los pacientes con sindrome coronario agudo y
angiografia coronaria normal fueron por orden de frecuencia: trastornos regionales de
contractilidad en el 63,6%, disfuncion sistolica en el 60 %. La insuficiencia mitral leve estuvo

presente 14,5%, de los pacientes y la insuficiencia tricispidea leve 5,5%.

Se encontr6 mayor frecuencia de hipertension arterial sistémica y dislipidemia en la

poblacién estudiada en comparacion a la literatura revisada.

Nuestros resultados sugieren que la ecocardiografia puede ser una herramienta de

prondstico util en pacientes con SCA y angiografia coronaria normal.

Los factores de riesgo cardiovascular no se deben utilizar de manera independiente para
determinar la etiologia del MINOCA en vista de no encontrar una asociacion estadisticamente
significativa entre dichos factores y las ARMPVI que comlnmente plantean un patrén

“epicardico”.

RECOMENDACIONES

Los pacientes con MINOCA deben considerarse como un diagnéstico de trabajo con
multiples causas potenciales que requieren evaluacion para que las terapias dirigidas puedan
mejorar su prondstico.

Se sugiere inicio de una linea de investigacion de esta patologia para definir la terapia
Optima en pacientes con MINOCA que no tienen una causa subyacente identificable.

Estas estrategias pueden mejorar potencialmente el pronéstico de esta poblacion, lo cual
podria ser confirmado en estudios futuros.
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ANEXQOS

Instrumento de recoleccion de datos

Caracas

2018

Ficha de Recoleccion de datos trabajo: HALLAZGOS ECOCARDIOGRAFICOS EN

PACIENTES CON SINDROME CORONARIO AGUDO Y ANGIOGRAFIA

CORONARIA NORMAL

Numero:

Nombre de Paciente:

Cedula:

Fecha de ingreso:

Fecha del Sindrome coronario agudo:

Variables Respuesta Indicador Sub indicador
Edad Afos 18 — 90 afios
Sexo Femenino/Masculino

Diagnostico de

ingreso
Diabetes mellitus Si, No
Hipertension Si, No

arterial (HAS)

51



Tiempo con HAS Afos 1 - 80 afios
Tiempo con Afos 1 - 80 afios
diabetes mellitus
Tabaquismo Si, No
activo
Tabaquismo Si, No
cesado
NuUmero de Paquetes/afio
paquetes/anio
Dislipidemia Si, No
Hemoglobina mg/dI
Creatinina sérica mg/dI
Nivel de glicemia mg/dI
la ingreso
indice de masa > 25 a 29.9 sobrepeso.
corporal ]
30 a 34.9 obesidad
leve
35 a 40 obesidad
moderada
> 40 obesidad
morbida.
Trastornos Si, No

regionales de
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contractilidad

Afectacion de Si, No
pared anterior
Afectacion de Si, No
pared inferior
Afectacion de Si, No
pared lateral
Afectacion de Si, No
pared septal
Fraccion de Si, No 10-70 %
eyeccion

Otros hallazgos
ecocardiograficos
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Operacionalizacién de las variables

Variables Dimension Tipo de variable Indicador Sub
indicador
Edad Epidemioldgica | Escala continua ARos 18-90
afos
Sexo Epidemioldgica Nominal Masculino -
dicotomica i
Femenino
Diagnéstico de | Epidemioldgica Nominal Si, No -
ingreso politdmica, de
respuesta multiple
Diabetes mellitus | Epidemioldgica Nominal Si, No
dicotomica
Hipertension Epidemiologica Nominal Si, No
arterial (HAS) dicotémica
Tiempo con HAS | Epidemioldgica | Escala continua ARos 1-80
afos
Tabaquismo Epidemioldgica Nominal Si, No
activo dicotomica
Tabaquismo Epidemiologica Nominal Si, No
cesado dicotomica
NuUmero de Epidemiologica Escala discreta | Paquetes/afio
paquetes/afio
Dislipidemia Epidemioldgica Nominal Si, No
dicotomica
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Hemoglobina Clinica Escala continua mg/dI
Creatinina sérica Clinica Escala continua mg/dI
Trastornos Epidemiologica Nominal Si, No
regionales de politomica, de
contractilidad respuesta multiple
Afectacion de Epidemioldgica Nominal Si, No
pared anterior politdbmica, de
respuesta multiple
Afectacion de Epidemiologica Nominal Si, No
pared inferior politomica, de
respuesta multiple
Afectacion de Epidemioldgica Nominal Si, No
pared lateral politdmica, de
respuesta multiple
Afectacion de Epidemiologica Nominal Si, No
pared septal politomica, de
respuesta multiple
Fraccion de Epidemioldgica Nominal Si, No 10-70%
eyeccion politdbmica, de
respuesta multiple
Otros hallazgos | Epidemiologica Nominal Si, No

ecocardiograficos

politdmica, de

respuesta multiple
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Tabla 1.

Hallazgos ecocardiogréaficos en pacientes con sindrome coronario agudo y angiografia coronaria
normal. Distribucidn de pacientes segun variables epidemiologicas.

Variables Estadisticos
N 55
Edad (afios)(*) 54 +13
Sexo
Masculino 33 60,0%
Femenino 22 40,0%
Diabetes mellitus 22 40,0%

Tiempo con DM

> 5 afios 10 45,5%
<5 afios 12 54,5%
HTA 40 72,7%

Tiempo con HTA

> 5 afios 25 62,5%

<5 afios 15 37,5%
Dislipidemia 38 69,1%
Tabaquismo

No fuma 22 40,0%

Activo 30 54,5%

Cesado 3 5,5%

NUmero de paquetes/afio

< 20 pag/afio 24 72,7%
20-40 pag/afio 9 27,3%
> 40 pag/afio 0 0,0%

(*) media * desviacion estandar
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Tabla 2.

Hallazgos ecocardiogréaficos en pacientes con sindrome coronario agudo y angiografia coronaria

normal. Distribucion de pacientes segun diagndstico de ingreso y localizacion.

Variables n %

Diagndstico de ingreso
SCACEST 27 49,1
SCASEST (angina inestable) 16 29,1
SCASEST (IM no Q) 12 21,8

Localizacion
No precisado 23 41,8
Anterior 5 91
Anterior extenso 6 10,9
Antero lateral alto 3 55
Antero septal 3 55
Inferior 7 12,7
infero posterior 6 10,9
Lateral alto 2 3,6
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Tabla 3.

Hallazgos ecocardiogréaficos en pacientes con sindrome coronario agudo y angiografia coronaria

normal. Distribucidn de pacientes segun hallazgos clinicos y paraclinicos.

Variables n %
Trastornos regionales de contractilidad 35 63,6
Afectacion de pared septal 30 85,7
Afectacion de pared anterior 25 71,4
Afectacion de pared lateral 16 45,7
Afectacion de pared inferior 15 429
Fraccion de eyeccion

Normal 22 40,0

Leve 21 38,2

Moderada 11 20,0

Severa 1 1,8
Creatinina < 1,2 mg/dl 48 87,3
Hemoglobina disminuida

Mujeres 5 22,7

Hombres 15 68,2

58



Tabla 4.

Hallazgos ecocardiogréaficos en pacientes con sindrome coronario agudo y angiografia coronaria
normal. Distribucion de pacientes segun otros hallazgos.

Otros hallazgos n %
Ninguno 39 70,9
Insuficiencia mitral leve 8 14,6
Insuficiencia trictspidea leve 4 7,3
Insuficiencia aortica severa 1 18
Insuficiencia valvular mitral moderada 1 1,8
Regurgitacion tricuspidea moderada 1 1,8
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Tablab.

Hallazgos ecocardiogréaficos en pacientes con sindrome coronario agudo y angiografia coronaria
normal. Relacidn de trastornos de contractilidad y antecedentes personales.

Trastornos regionales de contractilidad

Si No
(n=35) (n=20)

Variables n % n % P
Diabetes mellitus 11 31,4 11 55,0 0,153
HTA 25 71,4 15 75,0 1,000
Tabaquismo 0,849

No fuma 13 37,1 9 45,0

Activo 20 57,1 10 50,0

Cesado 2 5,8 1 5,0
Dislipidemia 25 71,4 13 65,0 0,847
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Tabla 6.

Hallazgos ecocardiogréaficos en pacientes con sindrome coronario agudo y angiografia coronaria
normal. Relacion de disfuncién sistélica y antecedentes personales.

Disfuncién sistélica

Si No
(n=33) (n=22)

Variables n % n % p
Diabetes mellitus 11 33,3 11 50,0 0,216
HTA 25 75,8 15 68,2 0,757
Tabaquismo 0,969

No fuma 13 39,4 9 40,9

Activo 18 54,5 12 54,5

Cesado 2 6,1 1 4.6
Dislipidemia 23 69,7 15 68,2 1,000
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Gréfico 1.

Distribucion de pacientes segun sexo.
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Grafico 3.

Distribucién de pacientes segun diagnostico de ingreso.
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Grafico 4.

Distribucién de pacientes segun localizacion.
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Gréafico 5.

Distribucion de pacientes segun trastornos de contractilidad.
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Gréafico 7.

Distribucion de pacientes segun grado de disfuncion sistolica (DS).
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Gréfico 8.

Distribucion de pacientes segun hemoglobina disminuida.
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Grafico 9.

Distribucion de pacientes segun alteracion de creatinina sérica.
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Grafico 10.

Distribucién de pacientes segun otros hallazgos.
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Grafico 11.

Distribucion de casos de comorbilidades segun alteracion de contractilidad.
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Grafico 12.

Distribucién de casos de comorbilidades seguin presencia de disfuncion sistdlica.
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