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Factores pronosticos en la angina inestable con cambios dinamicos
del electrocardiograma. Valor del fibrindbgeno
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Introduccidén y objetivos. El pronéstico de la angina
inestable varia entre diferentes series segun los criterios
de inclusién. El objetivo ha sido evaluar los episodios
hospitalarios y sus predictores en una serie homogénea
de angina inestable.

Material y métodos. Se incluyé a 246 pacientes con-
secutivos con los siguientes criterios: a) dolor anginoso
en reposo; b) cambios electrocardiograficos dinami-
cos durante el dolor; ¢) CK-MB normal, y d) angina post-
infarto excluida. Se trataron con aspirina y enoxaparina
(1 mg/kg/12 h) y se efectud coronariografia en caso de
angina recurrente o isquemia en el estadio I-1l de Bruce
en el test de esfuerzo prealta. Se recogieron los factores
de riesgo, historia previa de cardiopatia isquémica, histo-
ria de cirugia coronaria, electrocardiograma durante el
dolor y fibrinégeno.

Resultados. Durante el ingreso se presentaron los si-
guientes episodios: 36%, angina recurrente; 58%, catete-
rismo cardiaco y 5,7%, episodios mayores (infarto o
muerte). Mediante analisis multivariado se observé que la
angina recurrente fue mas frecuente con antecedentes
de cirugia coronaria (p = 0,004; OR = 22; IC del 95%,
3-182), desviaciéon del segmento ST (p = 0,01; OR: 4,7;
IC del 95%, 1,4-15,9) y mayor fibrinégeno (p = 0,002;
OR = 1,4; IC del 95%, 1,1-1,7). El fibrindgeno fue la Unica
variable relacionada con la necesidad de cateterismo
(p = 0,009; OR = 1,3; IC del 95%, 1,1-1,6) y episodios
mayores (p = 0,001; OR = 2,0; IC del 95%, 1,4-3,1).

Conclusiones. a) La angina inestable con cambios
electrocardiograficos se acompafa de una alta tasa de
episodios hospitalarios, y b) los valores elevados de fibri-
négeno se asocian con todos los episodios desfavora-
bles, y los antecedentes de cirugia coronaria y la desvia-
cién del ST con angina recurrente.

Palabras clave: Angina inestable. Prondstico. Electro-
cardiografia. Fibrindgeno.

Correspondencia: Dr. J. Sanchis Forés.
Hospital Clinic Universitari.

Servei de Cardiologia.

Blasco Ibanez, 17. 46010 Valéncia.

Correo electrénico: sanchis_juafor@gva.es

Recibido el 9 de enero de 2002.
Aceptado para su publicacion el 28 de mayo de 2002.

67

Prognostic Factors in Unstable Angina with
Dynamic Electrocardiographic Changes. Value of
Fibrinogen

Introduction and objectives. The prognosis of unsta-
ble angina varies between series depending on the inclu-
sion criteria and management protocol used. The aim of
this study was to analyze in-hospital events and their pre-
dictors in a homogeneous single-center series of patients
with unstable angina.

Material and methods. A total of 246 patients with the
following inclusion criteria were studied: 1) resting anginal
pain, 2) transient electrocardiographic changes during an-
ginal pain, 3) normal CK-MB levels and 4) exclusion of
postinfarction angina. All patients were treated with aspi-
rin and enoxaparin (1 mg/kg/12 h). Coronary angiography
was performed in the case of recurrent angina or ische-
mia in Bruce I-Il stage during the predischarge effort
stress test. The variables recorded were risk factors, his-
tory of ischemic heart disease, history of coronary sur-
gery, ECG upon admission, and fibrinogen.

Results. During the hospital stay the following events
were recorded: 36% recurrent angina, 58% cardiac cathe-
terization, and 5,7% major events (infarction or death).
Multivariate analysis found recurrent angina to be more
frequent in patients with a history of coronary bypass sur-
gery (p = 0.004. OR = 22; Cl 95%, 3-182), ST-segment
changes (p = 0.01. OR = 4.7, Cl 95%; 1.4-15.9) and hig-
her fibrinogen (p = 0.002. OR = 1,4, Cl 95%; 1.1-1.7). Fi-
brinogen was the only variable related to cardiac cathete-
rization (p = 0,009. OR = 1.3. Cl 95%, 1.1-1.6) and major
events (p = 0.001. OR = 2.0. Cl 95%, 1.4-3.1).

Conclusions. 7) Unstable angina with electrocardio-
graphic changes was associated to a high rate of in-hos-
pital events. 2) Fibrinogen was related to any event, and
previous by-pass surgery and ST changes were related to
recurrent angina.

Key words: Unstable angina. Prognosis. Electrocardio-
graphy. Fibrinogen.
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ABREVIATURAS

CK: creatincinasa.

OR: odds ratio.

IC: intervalo de confianza.

ECG: electrocardiograma.

RR: riesgo relativo.

ROC: receiver operator characteristic.

INTRODUCCION

La angina inestable es una de las causas mas fre-
cuentes de ingreso en el hospital, cuyo curso puede
ademads complicarse con una alta tasa de episodios. Su
tratamiento ha planteado controversias, como la con-
veniencia o no de combinar heparina con aspirina', el
uso de heparinas de bajo peso molecular??, el uso de
antagonistas de los receptores IIb-IITa*3, la adopcién
de una estrategia conservadora o intervencionista®, o
los nuevos marcadores pronésticos humorales!©.

La diversidad en su disefio hace que la lectura de los
estudios sobre angina inestable deba realizarse con cau-
tela, como revelan los siguientes datos: @) heterogenei-
dad en los criterios de inclusion, puesto que algunos es-
tudios no exigen cambios electrocardiograficos durante
el dolor anginoso para definir la angina inestable®$-!-13 y
otros juntan pacientes con angina inestable e infarto sin
onda Q121415 p) tratamiento médico heterogéneo, en
muchos casos dejado a la libre decision del médico res-
ponsable'*!®, vy ¢) heterogeneidad en la indicacién para
cateterismo cardiaco, en muchos casos dejada también a
la libre decisién del médico responsable®>12141517  Agf
pues, la frecuencia de episodios hospitalarios muestra
cierta variabilidad de unas series a otras.

El presente estudio incluye una serie homogénea de
pacientes con angina inestable pura, se ha excluido el
infarto sin onda Q, de alto riesgo al exigir cambios di-
ndmicos del electrocardiograma (ECG) durante el do-
lor para la inclusién de pacientes; con este criterio se
ha intentado reducir la probabilidad de incluir a pa-
cientes con dolor tordcico no coronario. El tratamiento
antitrombdtico consistié en aspirina y enoxaparina, y
se ha seguido una estrategia conservadora para la indi-
cacién de cateterismo cardiaco. El objetivo ha consis-
tido en la evaluacién de la frecuencia de episodios
hospitalarios y sus predictores.

MATERIALY METODOS
Grupo de estudio

Desde el 17 de enero de 1999 hasta el 18 de diciem-
bre de 2001 ingresaron en nuestro hospital 246 pacien-
tes consecutivos con el diagndstico de angina inesta-
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ble, segtn los siguientes criterios: a) dolor toracico an-
ginoso en reposo; b) cambios electrocardiograficos di-
namicos durante el episodio de dolor; ¢) valores nor-
males de CK-MB (infarto agudo de miocardio sin
onda Q excluido), y d) ausencia de antecedentes de in-
farto agudo de miocardio en los 30 dias previos (angi-
na postinfarto excluida). Para su inclusién en el estu-
dio se exigi6 un ECG durante el dolor que mostrara
signos sugerentes de isquemia como depresion o ele-
vacion del segmento ST 0,1 mV, o inversién de la
ondaT 0,1 mV.La CK-MB se determin6 a la llegada
del paciente a Urgencias y a las 8, 12, 18 y 24 h inicia-
do el dolor, y en todos los casos su valor fue inferior al
limite superior de la normalidad en nuestro hospital
(CK-MB actividad < 6% de la CK total).

Protocolo de tratamiento

Al ingreso todos los pacientes recibieron tratamien-
to con aspirina, enoxaparina (I mg/kg/12 h), nitrogli-
cerina intravenosa y bloqueadores beta o antagonistas
del calcio. En ningtin caso se administraron antagonis-
tas de los receptores IIb-Illa. En los pacientes con as-
censo del segmento ST, éste revirtié rapidamente (me-
nos de 20 min) con nitroglicerina, de forma que nadie
recibid tratamiento fibrinolitico.

Analitica

A las 48 h del ingreso (rango, 24-72 h) se efectu6
una analitica rutinaria que incluy¢ el fibrindgeno. Para
la determinacién del fibrindgeno la sangre se recogid
con citrato sédico a una proporcion de 1/10. La mues-
tra se proces6 mediante técnica de formacion de coa-
gulo, en coagulémetro automético, y la medicién se
efectué con método Optico. El coeficiente de variacién
en nuestro laboratorio es inferior al 10%.

Indicaciones de cateterismo cardiaco

La actitud inicial fue conservadora. De este modo,
la coronariografia y revascularizacién (si era anatomi-
camente posible) se indicaron sin prueba de esfuerzo
previa sdlo en caso de angina recurrente a pesar del
tratamiento médico. A aquellos pacientes que se esta-
bilizaron con el tratamiento médico se les realizé antes
del alta una prueba de esfuerzo limitada por sintomas
segun el protocolo de Bruce y se seleccionaron para
coronariografia aquellos con isquemia en estadio I-1I
de Bruce.

Recogida de datos clinicos

En la historia clinica se recogieron los factores de
riesgo coronario y antecedentes de cardiopatia isqué-
mica y de cirugia coronaria. Durante la estancia hospi-
talaria se registraron los siguientes episodios: a) angi-
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na recurrente, definida por dolor tordcico recurrente
con cambios transitorios del ECG, pero sin elevacién
de CK-MB; b) necesidad de cateterismo cardiaco, y c¢)
episodio mayor, definido por infarto agudo de miocar-
dio (dolor toracico recurrente con elevacion de CK-
MB) o muerte.

Analisis estadistico

Las variables cuantitativas se expresan como media +
desviacion estandar (DE) y se compararon mediante el
test ANOVA. Las variables cualitativas se expresan
como porcentajes y se compararon mediante el test de la
x> Se determiné el riesgo relativo (RR) con sus
intervalos de confianza (IC) del 95%. Los mejores pun-
tos de corte de la variable cuantitativa fibrin6geno para
predecir el riesgo de episodios se obtuvieron mediante
curvas ROC (receiver operator characteristic). Los ana-
lisis multivariados se efectuaron mediante regresion bi-
naria logistica, y se incluyeron aquellas variables que en
el andlisis univariado mostraron una p < 0,1; se calculd
la odds ratio (OR) y sus IC del 95%.

En todos los casos se considerd significativa una
p < 0,05. Para el andlisis estadistico se utilizé el pa-
quete estadistico SPSS 9.0 (Chicago, Illinois).

RESULTADOS
Caracteristicas de la poblacién

En la tabla 1 se exponen las caracteristicas de la po-
blacion. La edad media fue 67 + 10 afios.

Los cambios iniciales del ECG que justificaron la
inclusién en el estudio fueron la inversién aislada de la
onda T en 50 pacientes (20%) y las desviaciones del
segmento ST en 196 (80%), 146 con descenso del ST
(60%) y 50 con ascenso del ST (20%).

Episodios durante la estancia hospitalaria

Ochenta y ocho pacientes (36%) presentaron angina
recurrente, y 14 (5,8%) episodios mayores, ocho pre-
sentaron infarto agudo de miocardio no mortal y 6 pa-
cientes murieron. Se efectud cateterismo cardiaco en
142 pacientes (58%) y se indicé angioplastia coronaria
en 60 (24%) y cirugia en 32 (13%). Tras la angioplas-
tia se dieron un infarto y una muerte y 2 muertes tras
la cirugia; los 10 episodios mayores restantes sucedie-
ron antes del cateterismo cardiaco. Una muerte ocurrié
en las primeras 24 h del ingreso, antes de extraer la
muestra de sangre para determinar el fibrindgeno.

Predictores de episodios

En la tabla 2 se exponen los predictores de angina
recurrente mediante andlisis univariado. La angina
recurrente se dio con mayor frecuencia en pacientes
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TABLA 1. Caracteristicas de la poblacion

Historia clinica

Edad 67 £10
Varones 156 (63%)
Tabaco 62 (25%)
Hipertension 151 (61%)
Hipercolesterolemia 123 (51%)
Diabetes mellitus 92 (37%)
Antecedentes de cardiopatia isquémica 109 (44%)
Antecedentes de cirugia 12 (5%)
ECG

Inversién onda T 50 (20%)
Desviacion ST 196 (80%)
descenso ST 146 (60%)
ascenso ST 50 (20%)

con antecedentes de cardiopatia isquémica (41 frente
a31%; p =0,1; RR = 1,5; IC del 95%, 0,9-2,6), ante-
cedentes de cirugia coronaria (83 frente a 33%;
p = 0,001; RR = 10,0; IC del 95%, 2,1-46,7), desvia-
cion del segmento ST (41 frente a 14%; p = 0,0001;
RR: 4,3; IC del 95%, 1,9-10,1) y mayor nivel de fibri-
négeno (5,2 + 1,8 frente a 4,4 + 1,4 g/l, p = 0,001, RR:
1,4, IC del 95%: 1,1-1,7). Mediante analisis multiva-
riado (incluyendo las variables antecedentes de cardio-
patia isquémica, antecedentes de cirugia coronaria,
desviacion del segmento ST y fibrindgeno), los ante-
cedentes de cirugia coronaria (p = 0,004, OR: 22, IC
del 95%: 3-182), la desviacion del segmento ST (p =
0,01, OR: 4,7, IC del 95%: 1,4-15,9) y el fibrin6geno
(p = 0,009, OR: 2,4, IC del 95%: 1,3-4,6) fueron pre-
dictores independientes. El drea bajo la curva ROC del
fibrindgeno para predecir la angina recurrente fue de

TABLA 2. Predictores de angina recurrente mediante
analisis univariado

Si No p RR IC del 95%

Historia clinica
Edad 67+10 66+10 ns
Varén 36% 36% ns
Hipertension 34% 39% ns
Tabaco 34% 36% ns
Diabetes mellitus 34% 37% ns
Hipercolesterolemia 33% 32% ns
Antecedentes de

cardiopatia

isquémica 41% 31% 0,1 1,5 0,926
Antecedentes

de cirugia 83% 33% 0,001= 10,0 2,1-46,7
ECG
Desviacion ST° 41% 14% 0,0001* 4,3 1,9-10,1
Descenso ST 42% 27% 0,02 19 1,1-34
Fibrinégeno (g/l) 52+18 44+14 00012 14 1117

RR: riesgo relativo; IC: intervalos de confianza.
d\Variables con relacién independiente en el andlisis multivariado.
®Incluye tanto ascenso como descenso del ST.
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0,63 = 0,04 (p = 0,004), y el mejor punto de corte fue
un valor del fibrinégeno 4,5 g/l (43 frente a 26%, p
=0,02, RR: 2,1, IC del 95%: 1,2-3.9).

En la tabla 3 se presentan las variables relacionadas
con la necesidad de cateterismo cardiaco en el andlisis
univariado. Los antecedentes de cirugia coronaria (92
frente a 56%, p = 0,02, RR: 8,6, IC del 95%: 1,1-68,3) y
un mayor fibrindgeno (4,9 £ 1,5 frentea4,3+ 1,5 g/l, p=
0,009, RR: 1,3, IC del 95%: 1,1-1,6) aumentaron signifi-
cativamente la probabilidad de cateterismo cardiaco. En
el andlisis multivariado (incluyendo las variables antece-
dentes de cirugia coronaria y fibrindgeno), el fibrinégeno
(p=0,01, OR: 2,1, IC del 95%: 1,2-3,9) fue la tnica va-
riable independiente. El drea bajo la curva ROC del fibri-
négeno para predecir la necesidad de cateterismo cardia-
co fue de 0,61 + 0,04 (p = 0,007), y el mejor punto de
corte fue un valor del fibrindgeno 4,5 g/l (66 frente a
50%, p = 0,03, RR: 2,0, IC del 95%: 1,1-3,6).

Los episodios mayores (tabla 4) se relacionaron tni-
camente con un mayor fibrinégeno (6,7 + 1,8 frente a
4,6 £1,5 g/l, p=0,001, RR: 2,0, IC del 95%: 1,4-3,1),
aunque hubo una tendencia no significativa hacia mas
episodios mayores en aquellos pacientes con desvia-
cion del segmento ST (6,6 frente a 2,0%, p = 0,2). El
drea bajo la curva ROC del fibrinégeno para predecir
un episodio mayor fue de 0,83 = 0,07 (p = 0,001), y el
mejor punto de corte consistié en un valor del fibrin6-
geno 5 g/l (10,8 frente a 1,6%, p = 0,007, RR: 7,7,
IC del 95%: 5-38,7).

Valor predictivo del fibrindgeno

El grupo de estudio se dividi6 por cuartiles de fibri-
négeno (< 3,5, 3,5-4,3, 44-5,5, > 5,6 g/l) (fig. 1). Al

TABLA 3. Predictores de necesidad de cateterismo
cardiaco durante el ingreso mediante analisis
univariado

Si No p RR IC del 95%

Historia clinica
Edad 66+10 68«11 ns
Varon 60% 54% ns
Hipertension 56% 60% ns
Tabaco 57% 58% ns
Hipercolesterolemia 59% 51% ns
Diabetes mellitus 61% 56% ns
Antecedentes de

cardiopatia

isquémica 61% 55% ns
Antecedentes

de cirugia 92% 56% 0,02 86 1,1-683
ECG
Desviacion ST 60% 50% ns
Fibrindgeno (g/1) 49+16 43+15 0,009 13 11-1,6

RR=: riesgo relativo; IC: intervalos de confianza. 2Variables con relacién inde-
pendiente en el analisis multivariado.
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aumentar el nivel de fibrinégeno se observa un aumen-
to progresivo de la tasa de angina recurrente (23, 27,
30 y 50%; p = 0,02; RR del cuarto frente al primer
cuartil = 3,3, IC del 95%: 1,3-8,1, p = 0,01), necesidad
de cateterismo (35, 58, 61 y 66; p = 0,02; RR del cuar-
to cuartil frente al primer cuartil = 3,6, IC del 95%:
1,5-8,5, p = 0,004) y episodios mayores (0, 2,1, 4,5 y
12%; p = 0,04; RR del 4.° frente al 1.° cuartil = 2,0, IC
del 95%: 1,6-2,4, p = 0,03).

DISCUSION

Los principales hallazgos del presente estudio son
los siguientes: a) el curso hospitalario de la angina
inestable con cambios electrocardiograficos dindmi-
cos tratada inicialmente con una estrategia conserva-
dora se complica con una alta tasa de episodios tales
como angina recurrente en el 36% de los casos, nece-
sidad de cateterismo cardiaco en el 58% y episodios
mayores en el 5,4%; b) la elevacion del fibrin6geno
se asocia con todos los episodios desfavorables,
mientras que los antecedentes de cirugia coronaria y
el descenso del ST durante el dolor se asocian con
angina recurrente.

Historia natural de la angina inestable

La historia natural de la angina inestable varia de
unas series a otras en funcién de los criterios de inclu-
siéon. Nuestra serie analiza la angina inestable de alto
riesgo al exigir cambios electrocardiograficos dindmi-
cos durante el dolor para la inclusiéon. En otros estu-
dios, la documentacién de cambios electrocardiografi-
cos durante el dolor tordcico no es un requisito para la
inclusion de pacientes®!!"14; obviar este requisito pue-
de suponer la inclusién de pacientes con menor riesgo
o de pacientes con dolor tordcico no coronario. Por

TABLA 4. Predictores de episodios mayores durante
el ingreso mediante analisis univariado

Si No p

Historia clinica
Edad 67 + 11 67 10 ns
Varoén 5,8% 5,6% ns
Hipertension 5,3% 6,3% ns
Tabaco 4,8% 6,1% ns
Hipercolesterolemia 5,0% 5,3% ns
Diabetes mellitus 4,3% 6,5% ns
Antecedentes de cardiopatia

isquémica 7,3% 4,4% ns
Antecedentes de cirugia 8,3% 5,6% ns
ECG
Desviacion ST? 6,6% 2,0% 0,2
Descenso ST 6,2% 5,0% ns
Fibrinégeno (g/l) 6,718 46+15 0,0001

aIncluye tanto ascenso como descenso del ST.
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Fig. 1. Division de la poblacion por 50
cuartiles de fibrindgeno (< 3,5, 3,5-
43, 4,4-55, > 5,6 g/l). Al aumentar 40
el nivel de fibrindgeno se observa un p=002
aumento progresivo de la tasa de an- 30—
gina recurrente (23, 27, 30 y 50%; p
=0,02; RR del cuarto frente al primer
cuartil = 3,3, IC del 95%: 1,3-8,1,p = 20
0,01), necesidad de cateterismo (35, p=0,04
58, 61y 66%; p = 0,02; RR del cuar- 10
to cuartil frente al primer cuartil =
3,6, IC del 95%: 1,5-8,5, p = 0,004) y
episodios mayores (0, 2,1, 45 vy 0-
12%; p = 0,04; RR del cuarto frente Angina recurrente Cateterismo Episodios mayores
al primer cuartil = 2,0, I1C del 95%:
1,6-2,4; p = 0,03).

otra parte, hemos exluido el infarto sin onda Q. Otras
series recogen conjuntamente angina inestable e infar-
to sin onda Q'**!'>1415, Aunque teéricamente ambas en-
tidades comparten una misma patogenia, que consiste
en una estenosis coronaria grave sin oclusién y con
nula o pequefia necrosis del miocardio'®?°, pueden
producirse infartos extensos, a pesar de no observarse
ondas Q en el ECG de superficie, cuya implicacion de
prondstico es claramente diferente a la de la angina
inestable pura sin necrosis o con necrosis minima.

La tasa del 36% de angina recurrente durante el in-
greso es superior a la reflejada en otras series'*?!. Os-
ler et al' encontraron una tasa del 17% de angina recu-
rrente en un metaandlisis que incluye estudios de
angina inestable o infarto sin onda Q tratados con aspi-
rina y heparina intravenosa. En el estudio ESSENCE?,
la tasa de angina recurrente intrahospitalaria fue del
13% en el subgrupo tratado con aspirina y enoxaparina
(mismo tratamiento que en nuestro estudio). Las dife-
rencias se explicarian por los criterios de inclusion.
Asi, nuestra poblacion estaria muy expuesta a la isque-
mia recurrente, ya que los cambios electrocardiografi-
cos dindmicos sin elevacién enzimdtica indicarfan is-
quemia grave y miocardio en riesgo sin necrosis.

A pesar de la alta incidencia de angina recurrente, la
frecuencia de episodios mayores intrahospitalarios ha
sido similar*!® o inferior'*® a la de otras series que
también incluyen subgrupos de pacientes tratados con
aspirina y heparina subcutdnea o intravenosa. Proba-
blemente la exclusién del infarto sin onda Q y de la
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angina postinfarto, por un lado, y la disponibilidad del
laboratorio de hemodindmica para cateterismo urgente
en caso de angina recurrente, por otro, justificaria esta
relativa incidencia menor de episodios mayores en
comparacién con la alta tasa de angina recurrente.

Antecedentes de cirugia coronaria

A pesar de que s6lo se ha incluido a 12 pacientes con
antecedentes de cirugia coronaria, esta variable ha sido
un potente predictor de angina recurrente y necesidad
de cateterismo cardiaco. Un 83% de los pacientes con
antecedentes de cirugia coronaria ha presentado angina
refractaria y un 92% ha requerido cateterismo. Estos
datos sugieren una estrategia de cateterismo rutinario
en caso de angina inestable e historia previa de injerto
aortocoronario, aunque las posibilidades de revascula-
rizacién con éxito son bastante limitadas en estos pa-
cientes?. Los antecedentes de cirugia coronaria no se
han relacionado con los episodios mayores, debido
probablemente al reducido nimero de pacientes.

Cambios dinamicos del ECG

Los cambios dindmicos del ECG registrados en
nuestro estudio han sido el descenso del ST en el 60%
de los pacientes, el ascenso del ST en el 20% y la in-
version aislada de la onda T en el 20% restante. Los
datos publicados en otros estudios muestran una ma-
yor proporcién de cambios en la onda T. Asi, en el es-
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tudio TRIM?, dentro del subgrupo que presenté cam-
bios electrocardiogréficos, en el 29% hubo ascenso del
ST, 18% con descenso del ST y 53% con inversion de
la onda T. En el estudio ESSENCE?, en el subgrupo
con cambios electrocardiograficos y tratado con eno-
xaparina un 10% de los pacientes mostré ascenso del
ST, 33% con descenso del ST y 57% con cambios de
la onda T, aunque en este estudio las subcategorias de
pacientes en funcién del ECG no eran mutuamente ex-
cluyentes.

En nuestra serie, la desviacion del segmento ST ha
aumentado la probabilidad de angina recurrente en
comparacion con los cambios de la onda T. En series
que incluyen un 60? y un 28%?* de pacientes sin cam-
bios electrocardiograficos, la desviacion del segmento
ST se ha asociado a isquemia recurrente mientras que
la inversion de la onda T no ha tenido valor predictivo.
Los cambios del segmento ST también se han relacio-
nado con episodios mayores'!1216232527  qunque noso-
tros s6lo hemos encontrado una tendencia sin alcanzar
la significacion estadistica. Dos factores podrian expli-
car la falta de significacion estadistica: a) la exclusién
del infarto sin onda Q y de la angina postinfarto, y ») la
baja tasa de episodios mayores que limita el poder esta-
distico del andlisis de sus predictores.

Fibrinégeno

El fibrinégeno es un predictor de mal prondstico en
la angina inestable e infarto de miocardio sin onda
Q%31 Se ha descrito la relacién de diversos factores
de riesgo con el fibrindgeno, como la edad, el tabaco,
la obesidad, el sedentarismo, la diabetes o la hiperten-
sién arterial®2. Sin embargo, después de ajustar con los
principales factores de riesgo, el fibrindgeno se man-
tiene como predictor independiente de infarto agudo
de miocardio y mortalidad en pacientes con cardiopa-
tia isquémica*®. En nuestro estudio, la elevacién del fi-
brinégeno ha aumentado la probabilidad de cualquier
episodio desfavorable durante el ingreso, independien-
temente de otros factores de riesgo coronario, y ha
sido la unica variable asociada a episodios mayores.
Tres mecanismos podrian explicar la relacién entre fi-
brinégeno y mal prondstico®: a) marcador de un esta-
do de hipercoagulabilidad favorecedor de la trombosis
coronaria; b) reactante de fase aguda por alta reaccién
inflamatoria en la placa de ateroma del vaso coronario,
y c¢) reactante de fase aguda por dafio miocdrdico.
Dado que hemos excluido el infarto sin onda Q, este
dltimo mecanismo no parece ser el responsable en
nuestro estudio.

Implicaciones clinicas

En la actualidad es motivo de controversia una es-
trategia conservadora o intervencionista en la angina
inestable e infarto sin onda Q%°. En nuestra serie se ha

926 Rev Esp Cardiol 2002;55(9):921-7

efectuado cateterismo cardiaco en el 58% de los pa-
cientes, a pesar de una estrategia inicial conservadora.
Este dato sugiere que en la angina inestable de alto
riesgo, definida por cambios electrocardiograficos di-
namicos, el cateterismo rutinario de entrada podria ser
apropiado, al menos en el subgrupo de pacientes con
marcadores de mal prondstico durante el ingreso: ante-
cedentes de cirugia coronaria, desviacion del segmen-
to ST en el ECG inicial y elevacidn del fibrindgeno.

Limitaciones

Cuando se inici6 el presente estudio no estaba dis-
ponible la determinacién de troponinas en nuestro hos-
pital. Por consiguiente, el infarto sin onda Q se ha ex-
cluido mediante la CK-MB. Si se hubiera determinado
la troponina, posiblemente se habria elevado en algu-
nos pacientes y se habria podido catalogar de «mi-
croinfarto» o infarto segtin la nueva definicién de in-
farto agudo de miocardio®. Asimismo, la obtencién de
las muestras para la determinacién del fibrinégeno no
ha sido homogénea con respecto al ingreso hospitala-
rio, y se da un rango de 24-72 h desde el ingreso hasta
la extraccion de sangre.
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