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RESUMEN

Objetivo
Determinar en pacientes con angina inestable la prevalencia, la asociacion con las caracteristicas
basales y el significado pron6stico de las alteraciones agudas de la motilidad parietal del ventri-
culo izquierdo .
Metodos
Se enrolaron 194 pacientes consecutivos con diagnostico clinico de angina inestable sin infarto
previo ni elevaci6n de la CPK total posadmisi6n durante 10 meses . Se realiz6 ecocardiograma 2-
D para detectar alteraciones agudas de la motilidad parietal . El seguimiento se extendi6 durante
90 dias para determinar la ocurrencia de un punto final primario combinado (muerte y/o infarto
agudo de miocardio y/o angina refractaria) .

Resultados
La edad media fue 66,0 ± 11,1 anos, sexo masculino 62,4%, infradesnivel del segmento ST en el
ECG de ingreso 41,2% e insuficiencia cardiaca a la admision 11,9% . La incidencia intrahospitala-
ria del punto final primario fue 18,6% y al dia 90 fue 46,9% . La prevalencia de alteraciones agu-
das de la motilidad parietal fue 43,8% . Las variables asociadas significativamente con la presen-
cia de alteraciones agudas de la motilidad parietal fueron insuficiencia cardiaca, infradesnivel
del segmento ST y duraci6n del episodio anginoso mayor de 20 minutos . En el analisis univaria-
do, la tasa de eventos combinados intrahospitalaria y a 90 dias fue mayor en los pacientes con un
score de motilidad parietal > 1,5 . Los modelos de regresi6n logistica demostraron que las altera-
ciones agudas de la motilidad parietal no constituian un predictor independiente .

Conclusiones
Las alteraciones agudas de la motilidad parietal en pacientes con angina inestable sin evidencia
de necrosis miocardica reciente o antigua son relativamente frecuentes, se asocian con el infrades-
nivel del segmento ST y signos de insuficiencia cardiaca a la admisi6n. No tienen valor pron6s-
tico independiente . Los datos de este estudio no apoyan el use rutinario no selectivo del ecocar-
diograma 2-D en los pacientes con angina inestable . REV ARGENT CARDIOL 1999; 67:219-231 .
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La informaci6n disponible en la literatura acerca lo izquierdo en pacientes con angina inestable sin
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de ingreso y las implicancias pron6sticas de las alte-
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de alteraciones agudas de la motilidad parietal con
marcadores pron6sticos generalmente aceptados
tampoco se conoce, como por ejemplo su correlacion
con cambios electrocardiograficos extensos . (3-7)
Hasta el momento, el rol de la inflamaci6n en los sin-
dromes coronarios agudos y su correlacion con la fun-
ci6n ventricular tampoco se encuentran definidos . (8-
16) La presencia de alteraciones agudas de la motili-
dad parietal en pacientes con angina inestable sin
evidencia de necrosis miocardica podria representar
miocardio atontado, hibernado o necrosado sin evi-
dencia enzimatica . (17-23) La hip6tesis postulada en
la literatura es que la presencia de alteraciones de la
motilidad parietal constituye un marcador de una
amenaza isquemica de mayor cuantia .

Con el prop6sito de evaluar la prevalencia, la co-
rrelacion y el significado pron6stico independiente
(en relaci6n con las variables clinicas y electrocar-
diograficas tradicionales) de las alteraciones agudas
de la motilidad parietal se llev6 a cabo el presente
estudio .

METODOS

Poblacion
En un estudio de diseno prospectivo fueron en-

rolados 234 pacientes consecutivos admitidos en

Admision : Ecocardiograma bidimensional .
Dosaje de proteina C-reactiva .
Dosaje de fibrinogeno .
Curva de CPK .
Registro ECG continuo Holter .

194 pacientes .

Seguimiento a 90 d(as .
Punto final : Muerte y/o infarto de miocardio,

y/o angina refractaria .

Determinacion de valor
pronostico independiente
intrahospitalario de las AAMP.
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Grafico 1 . Diseno del estudio .

unidad coronaria con diagn6stico clinico de angina
inestable durante un periodo de 10 meses . Se exclu-
yeron 40 pacientes que presentaron elevaci6n enzi-
matica indicativa de necrosis miocardica durante las
primeras 24 horas . Los restantes 194 pacientes con-
formaron la poblaci6n del estudio .

Criterios de inclusion
-Angina inestable clase III B de Braunwald, (24,

25) con un episodio de dolor anginoso de reposo de
duraci6n >_ 20 minutos o 2 episodios de duracion ? 5
minutos dentro de las ultimas 24 horas .

-Y al menos uno de los siguientes criterios :
a) Cambios electrocardiograficos isquemicos .
b) Cardiopatia isquemica documentada (angio-

plastia coronaria, cirugia de revascularizaci6n mio-
cardica, cinecoronariograffa con lesiones significati-
vas o prueba evocadora de isquemia positiva) .

c) Dolor anginoso tipico segun la clasificaci6n de
Diamond y Forrester. (26)

Criterios de exclusion
-Angina secundaria : taquiarritmia, anemia, hi-

pertiroidismo, hipoxia, etc .
-Infarto agudo de miocardio previo .
-Elevaci6n enzimatica dentro de las 24 horas

posadmisi6n: duplicaci6n del valor maximo normal

Excluidos por
elevacidn enzimatica :
40 pacientes .

Determinaci6n de prevalencia
y correlacion de las AAMP

Determinacion de valor
pron6stico independiente a 90
dias de las AAMP.
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de CPK total y fraccion MB mayor de 6 UI/L, con
curva tipica .

-Otras enfermedades cardiovasculares significa-
tivas: valvulopatfas, miocardiopatias, pericardiopa-
tias, aortopatias, etc .

-Pacientes derivados para estrategia invasiva
programada .

-Angioplastia coronaria dentro de los ultimos
seis meses .

-Cirugia de revascularizacion miocardica den-
tro de los ultimos seis meses .

-Enfermedades inflamatorias cronicas .
-Cancer.
-Otras enfermedades sistemicas significativas :

insuficiencia renal cronica en hemodialisis, insufi-
ciencia hepatica, etc .

-Ventana ultrasonica inadecuada .

Diseno del estudio
Los datos de la historia clinica completa, el exa-

men fisico y del electrocardiograma fueron registra-
dos por los investigadores . Los pacientes, luego del
ingreso en unidad coronaria, fueron sometidos a es-
tudio de la siguiente manera (Grafico 1) :

-Ecocardiograma bidimensional realizado con
una mediana de tiempo transcurrido desde el inicio
del dolor a la realizacion del examen ultrasonico de
12 horas, rango de 0 a 24 horas .

-Dosaje de proteina C reactiva cuantitativa y fi-
brinogeno a la admision .
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-Determinacion de CPK total y fraccion MB cada
4 horas durante las primeras 24 horas posadmision
para deteccion de necrosis miocardica; los pacientes
con elevacion enzimatica fueron excluidos del pro-
tocolo .

-Registro ECG continuo Holter para deteccion
de isquemia silente y variabilidad de la frecuencia
cardiaca durante las 24 horas iniciales .

Ecocardiograma bidimensional
En el momento del ingreso a la unidad coronaria

se realizo un ecocardiograma bidimensional con un
equipo Toshiba 870 con transductor de 2,5 MHz y
las imagenes fueron digitalizadas con el equipo y
software tecnico TomTec Imaging Systems version
5,14 para detectar alteraciones agudas de la motili-
dad parietal . La mediana de tiempo transcurrido
desde el inicio del dolor al ecocardiograma fue de
12 horas, con un rango de 0 a 24 horas . Se utilizo un
modelo de score de motilidad parietal semicuantita-
tivo que subdivide el ventriculo izquierdo en 16 seg-
mentos (Grafico 2), con el que se establecio para cada
uno de ellos un score de motilidad parietal regional
de acuerdo con el siguiente esquema : 1-normal, 2-
hipocinesia, 3-acinesia y 4-discinesia . Se considero
alteracion aguda de la motilidad parietal la presen-
cia de un score con puntuacion mayor de 1 en al me-
nos un segmento. Se calculo un indice de motilidad
parietal global segun la formula aceptada por la So-
ciedad Americana de Ecocardiograma. (27)

Grafico 2. Esquema del modelo de seg-
mentacion para el calculo del indice de
motilidad parietal. (27)
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Formula =
E puntaje de motilidad de los 16 segmentos

N° total de segmentos (n = 16)

Los estudios se grabaron en 4 ventanas ultras6ni-
cas, eje largo paraesternal, eje corto paraesternal iz-
quierdo, vista apical de 4 camaras y vista apical de 2
camaras, y fueron revisados en forma independien-
te por dos investigadores experimentados, los cua-
les examinaron los registros en ausencia de conoci-
miento de la informaci6n clinica de los pacientes .

Determinaciones bioquimicas
1. Proteina C reactiva cuantitativa : las muestras

de sangre se colocaron luego de su extraccion en
vacutainers y se almacenaron a -20°C para ser proce-
sadas dentro de las 24 horas por medio de enzimo-
inmunoensayo (ELISA) automatico de microparti-
culas (Laboratorio Abbott) . El rango de deteccibn de
proteina C reactiva del ensayo utilizado correspon-
de a valores de 0,1 a 12 mg/dl, con un coeficiente de
variacion interensayo menor del 5%. Todas las mues-
tras fueron analizadas por personal no vinculado con
la atencion directa del paciente y en ausencia de co-
nocimiento de sus datos clinicos correspondientes .
Los analisis se calibraron de acuerdo con el World
Health Organization International Reference Stan-
dard 85/506 para dosaje de proteina C reactiva cuan-
titativa . (28) Los resultados estan expresados en mg/
dl. Los resultados del dosaje no fueron accesibles a
los medicos tratantes para evitar modificaciones de
los cuidados medicos convencionales .

2. Fibrin6geno : las determinaciones se efectua-
ron por el metodo de Clauss, con el equipo Fibri-
Prest de Diagnostica Stago . (29, 30) Los resultados
estAn expresados en mg/dl .

Registro ECG continuo Holter

1 . Deteccion de isquemia silente
El registro ECG continuo se realizo con grabado-

res de frecuencia en un rango de frecuencia-respues-
ta de 0,05 a 40 Hz de acuerdo con los estandares de
la American Heart Association para la evaluacion
del segmento ST. (31) Los registros basales se reali-
zaron en cada paciente, antes de hiperventilaci6n y
despues de ella y en las posiciones supina, prona,
de sentado o parado para asegurarse de que el seg-
mento ST no se modificara con la postura . Se instru-
yo a los pacientes para que dejaran constancia en el
informe de los sfntomas ocurridos con registro del
numero, hora y duracion de los ataques anginosos .
La desgrabacion se realizo a una velocidad de 60 a
120 veces mayor, en la Unidad de Desgrabacion
(Delmar Avionics Dynamic Electrocardioscanner
Trendsetter) por un tecnico capacitado, para detec-
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tar la presencia, la frecuencia y la duracion de los
episodios isquemicos, en ausencia de conocimiento
de los datos clinicos del paciente. Se definio como
episodio isquemico el hallazgo de un infradesnivel
del segmento ST horizontal o descendente de 1 mm
o mas de la linea de base, a 0,08 segundos del punto
J y de un minuto o mas de duracion. Se requirio un
intervalo de por lo menos dos minutos luego de la
recuperaci6n del ST para realizar el diagn6stico de
un nuevo episodio isquemico . Los cambios aislados
de la onda T no se consideraron dentro de la defini-
ci6n de isquemia silente . Al desgrabar la cinta se
identificaron todos los episodios potencialmente is-
quemicos que reunian estos criterios y se marcaron
los tiempos de comienzo, pico de depresion del ST y
terminaci6n el evento para su analisis . Los trazados
se registraron al desgrabarse los estudios a una ve-
locidad de 25 mm/segundo. Para cada paciente se
registro la existencia o la ausencia de isquemia si-
lente, el numero total de episodios de desnivel del
ST y su duracion total en minutos . Los trazados fue-
ron revisados en forma independiente por dos in-
vestigadores experimentados, los cuales examinaron
los registros de tendencia del ST y las impresiones
continuas en tiempo real de los episodios con ano-
malias del segmento ST. Los resultados del monito-
reo ECG continuo no fueron accesibles a los medi-
cos tratantes para evitar modificaciones de los cui-
dados medicos convencionales .

2 . Determinacion de la variabilidad de la
frecuencia cardiaca

La variabilidad de la frecuencia cardiaca se eva-
lu6 en dominio de tiempo y se obtuvieron el valor
medio del intervalo RR, el desvio estandar del total
de los intervalos RR (SDNN), el desvio estandar de
la media de los intervalos RR registrados cada 5 mi-
nutos (SDANN index), la media de los desvios es-
tandar del total de los intervalos RR registrados cada
5 minutos (SDNN index), la raiz cuadrada media de
la diferencia entre intervalos RR consecutivos
(RMSSD) y la diferencia porcentual entre intervalos
RR consecutivos mayor de 50 milisegundos (pNN50) .
(32) El analisis de la variabilidad se realizo luego de
la revision completa del registro ECG continuo por
un tecnico capacitado y fue revisado en forma inde-
pendiente por dos investigadores experimentados
en ausencia de conocimiento de los datos clinicos
del paciente. Los resultados no fueron accesibles a
los medicos tratantes para evitar modificaciones de
los cuidados medicos convencionales .

Definici6n de los puntos finales
Los puntos finales fueron :
1. Prevalencia de alteraciones agudas de la moti-

lidad parietal del ventriculo izquierdo en pacientes
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con angina inestable sin evidencia de necrosis mio-
cardica antigua o reciente .

2. Asociacion de la presencia de alteraciones agu-
das de la motilidad parietal del ventriculo izquier-
do con las caracteristicas clfnicas, electrocardiogra-
ficas, de laboratorio y del registro Holter presentes
en el momento de la admision en los pacientes con
angina inestable .

3. Determinacion del valor pronostico indepen-
diente de la presencia de alteraciones agudas de la
motilidad parietal del ventriculo izquierdo para la
incidencia combinada de muerte total y/o infarto
agudo de miocardio y/o angina refractaria durante
el periodo hospitalario .

4. Determinacion del valor pronostico indepen-
diente de un score de motilidad parietal mayor de
1,5 para la incidencia combinada de muerte total y/
o infarto agudo de miocardio y/o angina refractaria
durante el periodo hospitalario .

5. Determinacion del valor pron6stico indepen-
diente de la presencia de alteraciones agudas de la
motilidad parietal del ventriculo izquierdo para la
incidencia acumulativa de muerte total y/o infarto
agudo de miocardio y/o angina refractaria a 90 dias .

6. Determinacion del valor pronostico indepen-
diente de un score de motilidad parietal mayor de
1,5 para la incidencia acumulativa de muerte total
y/o infarto agudo de miocardio y/o angina refrac-
taria a 90 dias .

Los eventos que compusieron los puntos finales
se definieron de la siguiente manera :

-Mortalidad total : se registraron las muertes de
todas las causas .

-Infarto agudo de miocardio : presencia de un
episodio de dolor isquemico recurrente de duracion
mayor o igual a 20 minutos, con cambios ECG y ele-
vacion de la CPK total por encima del doble del li-
mite superior de la normalidad y de la CPK MB por
encima de 6 UI/L, con curva tipica .

-Angina refractaria: presencia de un episodio de
dolor isquemico recurrente de reposo de duracion
mayor o igual a 20 minutos o de dos episodios de
dolor isquemico recurrente de reposo de duracion
mayor o igual a 5 minutos, asociado con nuevos cam-
bios ECG del segmento ST o de la onda T, en presen-
cia de tratamiento previo con aspirina, heparina,
nitroglicerina endovenosa y betabloqueantes (o en
caso de contraindicacion, bloqueantes calcicos) y que
no cumpliera los criterion para infarto agudo de mio-
cardio .

Analisis de los resultados
Las variables discretas se expresaron como por-

centajes. Las variables continuas se describieron
como media ± desvio estandar para las variables de
distribucion gaussiana y como mediana con rango

intercuartilo 25-75 para las variables de distribucion
no gaussiana, excepto especificacion expresa .

La comparacion estadfstica de las caracteristicas
basales, incluidos los hallazgos del ecocardiograma,
y de los eventos clfnicos se realizo utilizando chi
cuadrado o la prueba exacta de Fisher para las va-
riables dicotomicas y la prueba de t para datos no
apareados o el Wilcoxon rank sum test para las varia-
bles continuas .

Se examino la asociacibn de las variables enume-
radas en el segundo punto final con la presencia de
trastornos de la motilidad parietal en el analisis uni-
variado .

El metodo de Kaplan-Meier se utilizo para deli-
near las curvas de sobrevida y el log-rank test para
su analisis estadistico . (33)

El analisis multivariado para el punto final pri-
mario intrahospitalario se realizo por medio de and-
lisis de regresi6n logistica multiple, expresando el
valor pronostico correspondiente a cada covariable
independiente como odds ratio ajustado y su corres-
pondiente intervalo de confianza 95%. (34)

El analisis multivariado para el punto final pri-
mario a 90 dias se efectu6 con el modelo de regre-
sion de riesgos proporcionales de Cox, expresando
el valor pronostico correspondiente a cada covariable
independiente como hazard ratio ajustado y su co-
rrespondiente intervalo de confianza 95%. (34)

Tabla 1
Caracterfsticas basales de la poblaci6n en estudio

* Se expresa en horas, como mediana y rango total .
t Cita numero 25.

Variable

n 194
Edad (media ± DS) 66,0 ± 11,1 anos
Sexo masculino (%) 121 (62,4)
Hipertensi6n arterial (%) 146 (75,3)
Diabetes (%) 44 (22,7)
Dislipidemia (%) 103 (53,1)
Tabaquismo (%) 88 (45,4)
Angina de comienzo reciente (%) 89 (45,9)
Angina progresiva (%) 105 (54,1)
Episodio anginoso > 20 minutos (%) 119 (61,3)
Angor en curso (%) 87 (44,8)
Intervalo angor-admision hospitalaria* 2(0-19)
Angor previo < 48 horas (%) 125 (64,4)
Angor previo > 48 horas (%) 46 (23,7)
Aspirina previa (%) 123 (63,4)
Revascularizaci6n previa (%) 38 (19,6)
Riesgo segun NHLBI-AHCPR Guidelinest :

Alto (%) 106 (54,6)
Intermedio (%) 60 (30,9)
Bajo (%) 28 (14,4)

Insuficiencia cardlaca a la admisi6n (%) 23 (11,9)
Hipotensi6n arterial a la admision (%) 4(2,1)
ECG sin cambios isquemicos (%) 49 (25,3)
Infradesnivel del segmento ST (%) 80 (41,2)
Inversion de ondas T (%) 42(21,6)
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* Valores expresados como mediana y rango intercuartilo 25-75% .
t Valores expresados como media y desvio estandar.

Todas las comparaciones estadisticas fueron a dos
colas, y valores de p menores de 0,05 se considera-
ron estadisticamente significativos .

Los analisis estadisticos se realizaron con el soft-
ware SPSS System 7.5 (Statistical Package for the So-
cial Sciences, 1997) .

RESULTADOS

Caracteristicas basales de la poblacion
En un estudio de diseno prospectivo fueron en-

rolados 234 pacientes consecutivos admitidos en
unidad coronaria con diagnostico clinico de angina
inestable durante un periodo de 10 meses . Se exclu-
yeron 40 pacientes que presentaron elevacion enzi-
matica indicativa de necrosis miocardica durante las
primeras 24 horas . Los restantes 194 pacientes con-
formaron la poblaci6n del estudio, cuyas caracteris-
ticas basales se detallan en la Tabla 1 .

La edad media fue 66,0 ± 11,1 anos y el sexo mas-
culino 62,4% . Presentaban antecedentes de hiperten-
sion arterial 75,3%, de diabetes 22,7%, de dislipide-
mia 53,1% y de tabaquismo 45,4%. El 45,4% eran an-
ginas de comienzo reciente y el 54,1% restante, angi-
nas progresivas . El 61,3% presentaba episodios
anginosos de duraci6n superior a 20 minutos y el
44,8% arrib6 al hospital con angor en curso. La me-
diana del intervalo transcurrido entre el inicio de los
sintomas y la admision hospitalaria fue de 2 horas
con un rango de 0 a 19 horas. Manifestaban haber
presentado episodios de angina de reposo en las 48
horas previas el 64,4% de los pacientes. El 63,4% re-
cibia tratamiento con aspirina previo a su admision
hospitalaria y el 19,6% tenfa antecedentes de proce-
dimientos de revascularizacion miocardica . La dis-
tribucion de los pacientes de acuerdo con el riesgo
de eventos en el corto plazo, segtin la clasificacion
del National Heart, Lung, and Blood Institute, (25)
mostraba predominio de pacientes con riesgo alto
(54,6%) e intermedio (30,9%) . En el examen fisico de
admisi6n se constataron signos de insuficiencia car-
diaca en el 11,9% de los pacientes e hipotension arte-
rial durante el episodio anginoso en el 2,1% . En el
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* Valores expresados como mediana y rango total .
t Valores expresados como media y desvio estandar .
t Valores expresados como mediana y rango intercuartilo 25-75% .

examen electrocardiografico de ingreso se evidencio
infradesnivel del segmento ST en el 41,2% de los pa-
cientes e inversion de ondas T (en ausencia de infra-
desnivel del segmento ST) en el 21,6% de los casos .

Resultados del ecocardiograma bidimensional
(Tabla 2)

El ecocardiograma bidimensional se realizo con
una mediana de tiempo desde el inicio del dolor al
ultrasonido de 12 horas, rango 0 a 24 horas . Se com-
probo la presencia de alteraciones regionales de la
motilidad en al menos un segmento en 85 pacientes
(43,8%, intervalo de confianza 95% 36,7%-51,1%)
(Grafico 3) . Las mediciones de funcion y diametros
ventriculares demostraron un diametro de fin de
diastole promedio de 46,1 ± 7,1 mm, mientras que el
diametro de fin de sistole fue de 29,2 ± 8,3 mm . La
fraccion de acortamiento promedio fue 37,6% ± 9,1% .
La valoracion semicuantitativa de la motilidad pa-
rietal segun el modelo de 16 segmentos de la Socie-
dad Americana de Ecocardiografia arrojo como re-
sultado una mediana de score de 1, con un rango
intercuartilo de 1 a 1,37 . El nt mero de pacientes con
deterioro agudo de la funcion ventricular izquierda
definido como score de motilidad parietal mayor de
1,5 fue de 27 (13,9%, intervalo de confianza 95%
9,4%-19,6%). (27)

DAAMP Sin AAMP

43,80

Grafico 3. Prevalencia de las alteraciones agudas de la motilidad
parietal en pacientes con angina inestable sin evidencia de ne-
crosis miocardica antigua o reciente. AAMP: Alteraciones agu-
das de la motilidad parietal .

Tabla 2
Resultados del ecocardiograma bidimensional

Tabla 3
Resultados del registro Holter

Alteraciones agudas de la Isquemia silente (%) 50 (25,8)
motilidad parietal (% - IC 95%) 85 (43,8; 36,7-51,1) Numero de episodios* 3,5(1-16)

Score de motilidad parietal* 1(1-1,37) Duraci6n de los episodios (minutos)* 55,5 (5-186)
Score de motilidad parietal Mm de depresi6n del ST por minuto* 2(1-5,5)
> 1,5 (% - IC 95%) 27 (13,9; 9,4-19,6) SDNNt 88,8 ± 28,2

Diametro de fin de diastole (mm)t 46,1 ± 7,1 SDANN indext 75,1 ± 26,7
Diametro de fin de sistole (mm)t 29,2 ± 8,3 SDNN indext 45,3 ± 16,7
Fraccion de acortamiento (%)t 37,6 ± 9,1 pNN 50 t 5,0(2-12)

RMSSDt 31,4 ±16,4



Resultados del registro Holter (Tabla 3)
Se detecto la presencia de isquemia silente en 50

pacientes (25,8%) . La mediana de episodios isque-
micos por paciente fue de 3,5 con un rango total de
1-16. La duracion de los episodios isquemicos tuvo
una mediana de tiempo de 55,5 minutos, rango 5-
186. La evaluacion de la variabilidad de la frecuen-
cia cardiaca en dominio de tiempo demostro valo-
res conservados. (32)

Determinaciones bioquimicas
La evaluacion de los valores de fibrinogeno y pro-

teina C reactiva se realizo en el momento de la ad-
mision en unidad coronaria . El valor promedio de
fibrinogeno obtenido fue de 334,2 ± 90,8 mg/dl, y la
mediana de proteina C reactiva cuantitativa fue de
0,5 mg/dl, con un rango intercuartilo de 0,3 a 1,0
mg/dl .

Variables asociadas con la presencia de
alteraciones agudas de la motilidad parietal

Tres variables demostraron asociacion estadfsti-
camente significativa con la presencia de alteracio-
nes agudas de la motilidad parietal (Tabla 4) . La pre-
sencia de insuficiencia cardiaca en el examen fisico
y la magnitud del compromiso isquemico evaluado
en terminos de depresion del segmento ST y dura-
cion del episodio anginoso se relacionaron positiva-
mente con la existencia de alteraciones agudas de la
motilidad parietal, mientras que no se encontro una
asociacion significativa con existencia de isquemia
silente, variabilidad reducida de la frecuencia car-
diaca o niveles de proteina C reactiva superiores a
0,3 mg/dl .

Evolucion clfnica de los pacientes
Durante el periodo hospitalario se observo angi-

na recurrente en el 25,8% de los pacientes . La ocu-
rrencia del punto final primario combinado fue del
18,6%. La incidencia de angina refractaria fue del
14,9%, de infarto agudo de miocardio del 8,8% y la
mortalidad total del 3,6% (Tabla 5) . El seguimiento
se extendio durante 90 dias y fue completo en el 100%
de los casos. El desarrollo acumulativo de angina
recurrente a 90 dias fue del 47,9%, del punto final
primario combinado del 46,9%, de angina refracta-

ria del 44,3%, de infarto agudo de miocardio del
26,3% y la mortalidad total del 8,2% (Tabla 5) .

Analisis univariado para prediccion del punto
final primario intrahospitalario

El analisis de las caracterfsticas clinicas, electro-
cardiograficas, de laboratorio, del registro Holter y
del ecocardiograma bidimensional relevadas al in-
greso en unidad coronaria demostro que las varia-
bles asociadas con una evolucion intrahospitalaria
adversa eran (Tabla 6) : episodio anginoso prolonga-
do, angor en curso, categorizacion del paciente de
alto riesgo segun la clasificacion del National Heart,
Lung, and Blood Institute, signos de insuficiencia
cardiaca a la admision, infradesnivel del segmento
ST, isquemia silente en el registro Holter, presencia
de alteraciones agudas de la motilidad parietal re-
gional y evidencia de compromiso de la funcion ven-
tricular izquierda por score de motilidad parietal o
mediciones tradicionales .

En la Figura 1 se muestran las curvas construidas
de acuerdo con la tecnica de Kaplan-Meier para el
analisis de la sobrevida actuarial libre de eventos
hospitalarios en los pacientes con score de motilidad
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Fig . 1 . Curva de sobrevida actuarial segun la tecnica de Kaplan-
Meier para el analisis del punto final primario intrahospitalario .
Score de motilidad parietal mayor o menor de 1,5 .
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Tabla 4
Variables asociadas con la presencia de AAMP

Tabla 5
Evolucion clfnica

%deAAMP p Intrahospitalarios Acumulativo al dia 90

Duraci6n del episodio anginoso > 20 minutos 53,8% 0,001 Angina recurrente 50(25,8%) 93(47,9%)
Depresi6n del segmento ST en el ECG 58,8% 0,0001 Angina refractaria 29(14,9%) 86(44,3%)
Insuficiencia cardiaca en el examen fisico 82,3% 0,0001 Infarto de miocardio 18(8,8%) 51(26,3%)

Muerte 7(3,6%) 16(8,2%)
AAMP: Alteraciones agudas de la motilidad parietal . Punto final 36(18,6%) 91(46,9%)

Coronariografia 63(32,4%) 84(43,3%)
Revascularizacibn 40(20,6%) 66(34,0%)



* Valores expresados como media ± desvio estandar .
t Valores expresados en minutos como mediana y rango intercuartilo .
t Valores expresados como mediana y rango intercuartilo .
AAMP: Alteraciones agudas de la motilidad parietal del ventriculo izquierdo .
ns: No significativo .

parietal mayor o menor de 1,5, que ilustra la exis-
tencia de una diferencia estadisticamente significa-
tiva segue el log rank test (p < 0,0001) .

Analisis de regresi6n logistica multiple para
predicci6n del punto final primario
intrahospitalario

Se construy6 un modelo de regresi6n logistica
multiple que incluyo las variables significativamen-
te asociadas con el pronostico intrahospitalario en
el analisis univariado y la edad . La existencia de in-
suficiencia cardiaca, el infradesnivel del segmento
ST y la isquemia silente conservaron valor pronosti-
co independiente (Tabla 7) . De las variables deter-
minadas por el ecocardiograma bidimensional, el
score de motilidad parietal mayor de 1,5 presento
mejor comportamiento dentro del modelo logistico
que las alteraciones agudas de la motilidad parietal

o las mediciones convencionales ; de todos modos,
ninguna de esas determinaciones presento valor pro-
n6stico independiente .

Analisis univariado para predicci6n del punto
final primario a 90 dias

El analisis de las caracteristicas clinicas, electro-
cardiograficas, de laboratorio, del registro Holter y
del ecocardiograma bidimensional demostr6 que
las variables asociadas con una evolucion adversa
a 90 dias eran (Tabla 8) : edad mayor de 70 anos,
episodio anginoso prolongado, diabetes mellitus,
categorizaci6n del paciente de alto riesgo segue la
clasificaci6n del National Heart, Lung, and Blood
Institute, signos de insuficiencia cardiaca a la ad-
misi6n, infradesnivel del segmento ST, niveles ele-
vados de proteina C reactiva, isquemia silente en
el registro Holter, presencia de alteraciones agudas
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Tabla 6
Analisis univariado - Punto final primario intrahospitalario

Con eventos Sin eventos p OR (IC 95%)

n 36 158
Edad (anos)* 68,3 ± 12,1 65,5 ± 10,8 0,15
Duracion del episodio anginosot 60(30-120) 30(15-60) 0,001
Episodio anginoso > 20 min 28(77,7%) 91(57,6%) 0,04 2,6 (1,1-6,0)
Angor en curso 26(72,2%) 61(38,6%) 0,001 4,1 (1,9-9,2)
Angor previo < 48 horas 28(77,7%) 97(61,4%) 0,08
Hipertension arterial 25(69,4%) 121(76,6%) ns
Diabetes mellitus 9(25%) 35(22,1%) ns
Tabaquismo 16(44,4%) 72(45,5%) ns
Dislipidemia 19(52,7%) 84(53,1%) ns
Tratamiento previo con AAS 28(77,7%) 95(60,1%) 0,07
Revascularizacion previa 7(19,4%) 31(19,6%) ns
Alto riesgo segun NHLBI 30(83,3%) 76(48,1%) 0,0003 5,4 (2,1-13,7)
Insuficiencia cardiaca a la admision 12(33,3%) 11(6,9%) 0,0001 6,7 (2,6-16,8)
ECG de ingreso normal 3(8,3%) 46(29,1%) 0,02 0,22 (0,06-0,76)
Depresion del segmento ST 25(69,4%) 55(34,8%) 0,0003 4,3 (1,9-9,3)
Inversion de ondas T 5(13,9%) 37(23,4%) ns
Fibrinogen de ingreso (mg/dl)* 349,2 ± 88,3 330,8 ± 91,3 ns
Proteina C reactiva de ingreso (mg/dl)$ 0,6 (0,4-1,1) 0,5 (0,3-0,9) 0,31
Isquemia silente 20(55,5%) 30(19,0%) 0,0001 5,3 (2,5-11,5)
N° de episodios silentes $ 4(2-7) 3(2-6) ns
Duracion de los episodios (minutos) $ 66 (27,5-75) 45,5 (15-70) ns
Mm de depresion del ST por minuto$ 2,1 (1,5-2,6) 2,0 (1,5-2,4) ns
SDNN* 82,6 ± 32,3 90,1 ± 27,1 0,18
SDNN index* 43,3 ± 23,9 45,8 ± 14,6 ns
SDANN index* 68,4 ± 24,4 76,6 ± 27,0 ns
RSSMD* 30,1 ± 16,6 31,6 ± 16,3 ns
pNN 50 t 4(2-10) 5(2-12) ns
AAMP 26(72,7%) 59(37,3%) 0,0001 4,4 (2,0-9,7)
Score de motilidad parietal$ 1,36 (1-1,78) 1(1-1,3) 0,0001
Score de motilidad parietal > 1,5 12(33,3%) 15(9,5%) 0,0001 4,8 (2,0-11,4)
Diametro de fin de diastole (mm)* 48,8 ± 9,5 45,5 ± 6,3 0,01
Diametro de fin de sistole (mm)* 34,0 ± 11,9 28,2 ± 7,3 0,0001
Fraccion de acortamiento (%)* 31,3 ± 10,5 39,0 ± 8,1 0,0001



ECOCARDIOGRAFIA EN LA ANGINA INESTABLE / Ernesto R . Ferreiros y col .

Tabla 7
Aniilisis de regresi6n logfstica - Punto final primario intrahospitalario

de la motilidad parietal regional y evidencia de
compromiso de la funci6n ventricular izquierda
por score de motilidad parietal o mediciones tradi-
cionales .

La Figura 2 muestra las curvas construidas de
acuerdo con la tecnica de Kaplan-Meier para el ana-
lisis de la sobrevida actuarial libre de eventos
acumulativos a 90 dias en los pacientes con score de
motilidad parietal mayor o menor de 1,5, que ilus-
tra la existencia de una diferencia estadisticamente
significativa segun el log rank test (p < 0,0001) .

Tabla 8
An£lisis univariado - Punto final primario a 90 dias
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Modelo de regresi6n de riesgos proporcionales
de Cox para predicci6n del punto final primario
acumulativo a 90 dias

El analisis multivariado para predicci6n de even-
tos acumulados en el seguimiento a 90 dias se efec-
tu6 mediante un modelo de regresi6n de riesgos
proporcionales de Cox . En este modelo se incluye-
ron las variables asociadas significativamente con el
pron6stico en el analisis univariado . Conservaron
valor pron6stico independiente el infradesnivel del
segmento ST, la isquemia silente y los niveles de pro-

* Valores expresados como media ± desvfo estindar.
t Valores expresados como mediana y rango intercuartilo .
AAMP: Alteraciones agudas de la motilidad parietal del ventrfculo izquierdo . ARC: Angina de reciente comienzo . ARP: angina progresivans : No significativo .

Con eventos Sin eventos P OR (IC 95%)

n 91 103 -
Edad (anos)* 67,0 ± 11,9 65,1 ± 10,3 0,2
Edad > 70 anos 40(44,0%) 30(29,1%) 0,04 1,9 (1,05-3,4)
Episodio anginoso > 20 min 67(73,6%) 52(50,5%) 0,001 2,7 (1,5-5,0)
Angor previo < 48 horas 63(69,2%) 62(60,2%) ns
Hipertension arterial 71(78,0%) 75(72,8%) ns
Diabetes mellitus 28(30,8%) 16(15,5%) 0,02 2,4 (1,2-4,8)
Tabaquismo 42(46,2%) 46(44,7%) ns
Dislipidemia 50(54,9%) 53(51,5%) ns
ARC 40(44,0%) 49(47,6%) ns
ARP 51(56,0%) 54(52,4%) ns
Tratamiento previo con AAS 60(65,9%) 63(61,2%) ns
Alto riesgo segUn NHLBI 68(74,7%) 38(36,9%) 0,0001 5,1 (2,7-9,4)
Insuficiencia cardiaca a la admision 19(20,9%) 4 ( 3,9%) 0,0001 6,5 (2,1-20,0)
ECG de ingreso normal 11(12,1%) 38(36,9%) 0,0001 0,24 (0,11-0,5)
Depresion del segmento ST 54(59,3%) 26(25,2%) 0,001 4,3 (2,3-8,0)
Inversion de ondas T 17(18,7%) 25(24,2%) ns -
Fibrinogeno de ingreso (mg/dl)* 349,4 ± 99,8 320,9 ± 80,2 0,051
Proteina C reactiva de ingreso (mg/dl)t 0,8 (0,4-2,1) 0,4 (0,2-0,8) 0,0001
Isquemia silente 44(48,4%) 6(5,8%) 0,0001 15,1 (6,0-38,0)SDNN* 86,8 ± 24,0 90,5 ± 27,6 ns
AAMP 53(58,2%) 32(31,1%) 0,0001 3,1 (1,7-5,5)
Score de motilidad parietalt 1,2(1-1,7) 1(1-1,25) 0,0001
Score de motilidad parietal > 1,5 23(25,3%) 4(3,9%) 0,0001 8,4 (2,8-25,3)Did metro de fin de diastole (mm)* 47,6 ± 8,2 44,8 ± 5,7 0,002
Diametro de fin de sfstole (mm)* 31,4 ± 9,8 27,3 ± 6,2 0,0001Fraccion de acortamiento (%)* 34,8±10,5 40,1 ± 6,7 0,0001

Odds ratio IC 95% p

Edad > 70 - ns
Angor en curso 2,7 1,06-6,9 0,04
Episodio anginoso > 20 minutos - - ns
Insuficiencia cardiaca a la admision 4,1 1,5-11,5 0,006
Depresion del segmento ST 2,5 1,02-6,0 0,04
Isquemia silente 2,7 1,2-6,6 0,02
Score de motilidad parietal > 1,5 - ns

ns: No significativo .
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Fig . 2 . Curva de sobrevida actuarial segun la t6cnica de Kaplan-
Meier para el analisis del punto final primario acumulativo al
dfa 90 . Score de motilidad parietal mayor o menor de 1,5 .

teina C reactiva mayores de 0,3 mg/dl (Tabla 9) . El
score de motilidad parietal mayor de 1,5 present6 me-
jor comportamiento dentro del modelo que las res-
tantes variables ecocardiograficas; sin embargo, la
tendencia a una ocurrencia mayor de eventos obser-
vada en los pacientes con score elevado careci6 de
significaci6n estadistica independiente .

DISCUSION
En los ultimos anos, el conocimiento de la fisio-

patologia de los estados de atontamiento e hiberna-
ci6n permiti6 descubrir el rol de los defectos rever-
sibles de la contracci6n del ventriculo izquierdo . Des-
de los pioneros trabajos de Kloner y Braunwald es
conocida la existencia de disfunci6n ventricular po-
sisquemica prolongada. (17-20) El rol de esta disfun-
ci6n en los pacientes posinfarto agudo de miocar-
dio fue claramente delimitado en trabajos recientes .
(22) Sin embargo, la prevalencia de estos defectos
reversibles de la contracci6n en pacientes con angi-
na inestable y su significado pron6stico no fueron
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Tabla 9
Modelo de regresibn de riesgos proporcionales de Cox

Punto final acumulativo a 90 dias

debidamente evaluados . Roberto Bolli en el ano 1994
demostr6 la existencia de defectos reversibles de la
contracci6n en pacientes con dolor toracico de repo-
so, que podian persistir mas de 24 horas . (1, 2) Por el
escaso numero de pacientes incluidos en su estudio
(n = 20), no se pudieron obtener otras conclusiones .
La informaci6n disponible en la literatura acerca de
la prevalencia de alteraciones agudas de la motili-
dad parietal del ventriculo izquierdo y su significa-
do pron6stico en pacientes con dolor toracico agu-
do fue objeto de investigaci6n reciente . (3, 4, 23, 35,
36) Estos estudios se caracterizaron por la incorpo-
raci6n de un grupo de pacientes muy heterogeneo
(desde pacientes con dolor toracico de etiologia no
coronaria hasta pacientes con infarto agudo de mio-
cardio), rescatandose el hecho de que el score de mo-
tilidad parietal, la fracci6n de eyecci6n del ventricu-
lo izquierdo reducida y la existencia de insuficien-
cia mitral constituyeron marcadores de pron6stico
adverso en el corto plazo . Un trabajo reciente del gru-
po de Fleischmann, Lee y Goldman del ano 1997
evalu6 el ecocardiograma bidimensional en 466 pa-
cientes con dolor toracico agudo con una mediana
de tiempo del inicio del dolor a la realizaci6n del
ultrasonido de 21 horas . (36) Del grupo total, 153
pacientes presentaron diagn6stico retrospectivo de
angina inestable o infarto agudo de miocardio sin
onda Q. Este grupo de pacientes no se analiz6 en
forma separada en el trabajo, motivo por el cual re-
sulta complicado extrapolar las conclusiones que se
obtuvieron. Los autores postulan que la existencia
de alteraciones agudas de la motilidad parietal cons-
tituye un predictor independiente de un punto final
combinado compuesto por angina recurrente, insu-
ficiencia cardiaca y arritmias ventriculares .

Nuestro trabajo constituye el primer informe pros-
pectivo existente en la literatura acerca de la preva-
lencia de las alteraciones agudas de la motilidad
parietal en una poblaci6n general no seleccionada
de pacientes con angina inestable sin evidencia de
necrosis miocardica antigua o reciente . La prevalen-

Hazard ratio IC 95% p

Edad > 70
ns

Diabetes mellitus
ns

Episodio anginoso > 20 minutos ns

Insuficiencia cardiaca a la admision - ns

Depresion del segmento ST 1,4 1,1-1,7 0,006

Isquemia silente 2,0 1,5-2,5 0,0001

PCR de ingreso > 0,3 mg/dl 1,3 1,02-1,7 0,01

Score de motilidad parietal > 1,5 1,3 0,93-1,8 0,13

PCR: Protefna C reactiva. ns : No significativo.
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cia de alteraciones de la motilidad parietal en nues-
tro trabajo fue del 43,8%, porcentaje que es mayor
que el de la serie de Bolli (30%) y similar al de la serie
de Goldman (42,1%) . La deteccion de estos trastor-
nos en nuestro trabajo fue superior a la de Bolli, po-
siblemente debido a la existencia de un intervalo de
tiempo menor desde el inicio del dolor al ecocardio-
grama. Pese a un intervalo de 21 horas, el trabajo de
Fleischmann y Goldman observo un porcentaje si-
milar de alteraciones de la motilidad parietal . Este
hecho se debe probablemente a la inclusion de pa-
cientes con historia de infarto de miocardio previo y
necrosis miocardica en curso junto a los pacientes con
angina inestable "pura" . Ninguno de los estudios
comunico las variables clinicas asociadas con la exis-
tencia de alteraciones agudas de la motilidad parie-
tal en los pacientes con angina inestable . En nuestra
experiencia se puede observar que variables clinicas
facilmente disponibles se asocian significativamente
con la demostracion de trastornos de la motilidad .

El valor pronostico de las determinaciones eco-
graficas durante el periodo intrahospitalario tuvo su
expresion en la mayor tasa de eventos acaecida en
los pacientes con un score de motilidad parietal ma-
yor de 1,5 . Los pacientes con evolucion adversa pre-
sentaron diametros ventriculares mayores y una frac-
cion de acortamiento ventricular menor . El analisis
de regresion logistica efectuado demostro, sin em-
bargo, que las alteraciones agudas de la motilidad
parietal del ventriculo izquierdo no constituian un
predictor de evolucion adversa intrahospitalaria al
ser ajustadas por las variables pronosticas tradicio-
nales (infradesnivel del segmento ST, isquemia si-
lente, insuficiencia cardiaca, etc .) .

Es conocido el valor pronostico del deterioro de
la funcion ventricular en la poblacion de pacientes
con infarto agudo de miocardio, en los cuales el dano
ventricular permanente de origen necrotico condi-
ciona la progresion a insuficiencia cardiaca, que cons-
tituye la principal causa de muerte . (27,37) Sin em-
bargo, en los pacientes con angina inestable la situa-
cion es diferente . Por un lado, los eventos isquemi-
cos recurrentes son la principal causa de evolucion
adversa y por otro lado el deterioro de la funcion
ventricular con frecuencia es reversible, como lo
demostraron Bolli y colaboradores y Nixon y cola-
boradores, en coincidencia con la definicion de aton-
tamiento miocardico. (1, 2) En el primer informe de
Fleischmann y Lee del ano 1994 y en la serie de 63
pacientes de Stein presentada en el ano 1996, las al-
teraciones de la motilidad parietal constituyeron
predictores de mortalidad o mortalidad mas infarto
agudo de miocardio . (35, 38, 39)

Estos hallazgos coinciden con nuestra experien-
cia de que las alteraciones agudas de la motilidad
parietal y el compromiso de la funcion ventricular
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izquierda constituyen predictores de evolucion ad-
versa intrahospitalaria en el analisis univariado . Sin
embargo, al realizar el analisis multivariado, su va-
lor pronostico queda relegado . En el seguimiento a
90 dias, este hecho se manifiesta en forma similar .
Estos datos son concordantes con los resultados pre-
liminares presentados por nuestro grupo . (40)

Una limitacion de nuestro estudio esta constituida
por la falta de observacion ecocardiografica seriada,
motivo por el cual no podemos excluir que los trastor-
nos de motilidad esten vinculados a necrosis miocar-
dica no detectada enzimaticamente . (2,41) Otra limi-
tacion es la falta de realizacion de marcadores de
mayor sensibilidad para la deteccion de necrosis mio-
cardica (por ejemplo, troponinas), motivo por el cual
un porcentaje de los trastornos de motilidad podria
ser explicado por necrosis miocardica minima, lo cual
elevaria nuestra prevalencia . Sin embargo, la ausen-
cia de valor pronostico independiente de las alteracio-
nes agudas de la motilidad parietal ecocardiograficas,
relegadas en el analisis multivariado por variables
vinculadas a la severidad del monto isquemico, nos
permite inferir que estos defectos de la motilidad
parietal podrian ser transitorios, reflejando atonta-
miento. En caso de constituir defectos permanentes
que lleven a disfuncion ventricular, estos trastornos
de la motilidad deberian conservar su valor pronos-
tico en forma independiente .

CONCLUSIONES
Las alteraciones agudas de la motilidad parietal

del ventriculo izquierdo en pacientes con angina
inestable sin evidencia de necrosis miocardica son
frecuentes . Estos trastornos se encuentran asociados
con la presencia de insuficiencia cardiaca en el exa-
men fisico y con la magnitud del monto isquemico
inicial (infradesnivel del segmento ST, episodio an-
ginoso prolongado) . Estos defectos de contraccion
carecen de valor pronostico independiente en esta
poblacion de pacientes . Los datos de este estudio no
soportan la utilizacion rutinaria no selectiva del eco-
cardiograma bidimensional en los pacientes con an-
gina inestable .

SUMMARY

ACUTE REGIONAL WALL MOTION
ABNORMALITIES ARE NOT AN
INDEPENDENT PREDICTOR OF ADVERSE
OUTCOME IN UNSTABLE ANGINA

Objective
To determine the prevalence, correlation with
baseline characteristics and prognostic significance
of acute regional wall motion abnormalities of the
left ventricle in patients with unstable angina.
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Methods
A 2D-echocardiogram was performed in 194 con-
secutive patients without prior myocardial infarc-
tion and without elevation in total CK values post-
admission during a 10-month period to detect re-
gional wall motion abnormalities. A 90 day follow-
up was conducted to determine the occurrence of a
primary combined end point (death and/or acute
myocardial infarction and/or refractory angina) .
Results
Mean age was 66 .0 ± 11 .1 years, 62 .4% were male,
41.2% had ST segment depression on admission
ECG and 11.9% had heart failure . The rate of the
primary end point during the in-hospital period
was 18.6% and to day 90 it was 46 .9%. The overall
prevalence of acute regional wall motion abnor-
malities was 43.8%. The variables significatively
associated with the presence of regional wall mo-
tion abnormalities were ST segment depression,
heart failure and duration of angina > 20 minutes .
In univariate analysis the rate of primary end point
during hospitalization and at 90 days was higher
in the patients with a wall motion index above 1 .5.
Logistic regression models showed that a wall
motion score above 1 .5 did not have independent
prognostic value .

Conclusions
Regional wall motion abnormalities in patients
with unstable angina without evidence of myocar-
dial necrosis are relatively frequent and are asso-
ciated with ST segment depression and heart fail-
ure. They lack independent prognostic value . The
data in this study do not support the routinely
unselective use of 2-D echocardiogram in patients
with unstable angina .
Key words Unstable angina - Echocardiography - Prognosis -

Risk assessment
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