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Resumen

Fundamento: A causa de la superposicion de sintomas e inadecuada capacidad de ejercicios, el diagnéstico no-invasivo
de la enfermedad arterial coronaria (EAC) se puede sub o superestimar en pacientes con enfermedad pulmonar
obstructiva crénica (EPOC).

Objetivo: Evaluar los resultados de angiografias coronarias en pacientes con EPOC dependiendo de las caracteristicas
clinicas basales.

Métodos: Se revisaron retrospectivamente los registros médicos de 157 pacientes con EPOC y 157 pacientes sin EPOC
distribuidos en grupos segtin caracteristicas clinicas basales, que se habian sometido a angiografia coronaria diagnéstica por
primera vez.

Resultados: La frecuencia de EAC era significantemente mas baja en pacientes con EPOC que en el grupo control (52,8%
vs. 80,2%, p<0,001). Las frecuencias de los factores de riesgo para EAC (edad avanzada, hipertension, diabetes, historico de
fumo) eran significantemente mas comunes entre los pacientes con EPOC que tenian EAC significante. Entre los pacientes
que reportaban angina de pecho estable, se detecté EAC significante en un 32,7% de los pacientes con EPOC y el 71,0% de
los pacientes sin EPOC (p<0,001). Sin embargo, para los pacientes con diagndstico de angina de pecho inestable, se detect6
EAC significante en un 87,5% de los pacientes con EPOC y un 90,2% de los pacientes sin EPOC (p=0,755).

Conclusiones: El diagnéstico de EAC pacientes con EPOC solamente mediante la sintomatologia puede ser dificil. Sin
embargo, el diagnéstico clinico de EAC en el cuadro de angina inestable resulta preciso en la mayoria de los pacientes
con EPOC. Asi, otros métodos diagnésticos no-invasivos o seguimiento cuidadoso pueden ser mas apropiados para
pacientes con EPOC que refieren angina de pecho estable. (Arq Bras Cardiol 2009;92(5):351-355)

Palabras clave: Enfermedad de la arteria coronaria, enfermedad pulmonar obstructiva crénica, angina pectoris/angina de
pecho.

Introduccion

La enfermedad arterial coronaria (EAC) no es rara en
pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC), porque esas enfermedades comparten factores
de riesgo comunes, especificamente el hdbito de fumar,
la edad avanzada y la disminucién de la actividad fisica’.
La bronquitis crénica también ha sido identificada como
un predictor independiente de ocurrencia de la EAC?.
Individuos con diagnéstico de EPOC, que reciben tratamiento
para la enfermedad, presentan aumento de riesgo para
hospitalizaciones y muerte en razén de enfermedades
cardiovasculares®. Los sintomas relacionados con isquemia
miocérdica, como la sensacién de constriccién en el térax,
el dolor toracico y disnea tras ejercicio también son sintomas
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referidos por los pacientes con EPOC. Ademas de ello, el
esfuerzo, el estrés o la exposicion al frio desencadenan los
sintomas, que se alivian con reposo en ambas condiciones.
Los pacientes que presentan sintomas sugestivos de angina
de pecho se remiten generalmente a la evaluacién cardiaca.
Sin embargo, la evaluacién no-invasiva de la enfermedad
coronaria en la EPOC es dificil, porque los pacientes con EPOC
presentan frecuentemente limitaciones ventilatorias durante
ejercicio. La pruebas de ejercicio pueden no llevarse a cabo
o no generar resultados satisfactorios; y las pruebas de estrés
farmacolégico pueden estar asociadas al broncoespasmo**.
De ese modo, el diagnéstico no-invasivo de EAC puede ser
sub o superestimado en pacientes con EPOC. Ademas de
ello, en virtud de factores de riesgo comunes y de sintomas
similares, se puede emplear la angiograffa coronaria en esos
pacientes con mds frecuencia.

En el presente estudio, evaluamos retrospectivamente a las
caracteristicas de pacientes con EPOC que fueron sometidos
a la angiografia coronaria diagnéstica y comparamos los
sintomas y variables clinicas de esos pacientes con un grupo
de pacientes sin EPOC.
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Métodos

Revisamos retrospectivamente los archivos médicos de
2840 pacientes sometidos a la angiografia coronaria entre
abril de 2003 y abril de 2008 en nuestra institucién en
Van, Turquia. Se tomé en consideracion a un total de 157
pacientes con EPOC, seguidos en nuestro hospital, que
habrfan sido sometidos a la angiografia coronaria diagnéstica
por primera vez. Se excluyeron del estudio a pacientes con
histérico previo de EAC, infarto agudo de miocardio y a
pacientes con enfermedad valvular significante. El grupo
control estaba conformado por 157 pacientes sin EPOC,
agrupados seg(in las caracteristicas basales, incluyendo edad,
sexo, hipertensién, histérico de fumo, diabetes y presentacién
estable o inestable de la angina. El Comité de Etica del hospital
aprobé el estudio.

La EPOC se defini6 de acuerdo con directrices (Global
Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease, GOLD), con
una relacién FEV,/FVC < 70%?® post broncodilatadora. El grado
de severidad de la EPOC se clasificé en leve (FEV1>80%
previsto), moderada (FEV1= 50-80% previsto) y severa (FEV1=
30-50% previsto). Ningtin paciente presenté EPOC muy severa
(FEV1=< 30% previsto). Segiin GOLD®, un diagnéstico clinico
de EPOC se deberia considerar en cualquier paciente con
disnea, tos crénica o produccion de catarro y/o histérico de
exposicion a factores de riesgo para la enfermedad. Se debe
confirmar el diagndstico a través de la espirometria.

De esa forma, el grupo control estaba conformado por
pacientes con exclusiéon de EPOC con base en el histérico
y examen fisico y, en caso de sospecha, mediante la
espirometria.

La angiografia coronaria se llevo a cabo tras evaluacion
clinica por al menos un cardiélogo. Las razones para la
realizacion de la angiografia fueron angina inestable,
anormalidades de movimiento de pared en la ecocardiografia,
angina tipica, sintomas similares a la angina, hallazgos
electrocardiograficos (ECG) sospechosos para isquemia
coronaria y prueba de esfuerzo positivo. Se definié la angina
inestable de acuerdo con la clasificaciéon de Braunwald’
y con la presencia de cambios dindmicos en el ECG. Dos
examinadores —ciegos a los datos de los pacientes— revisaron
los registros médicos y las angiografias coronarias. En caso de
conflicto, se consultaba a un tercer examinador.

La EAC significante se defini6 como estenosis de al menos
un 70% del didmetro de por lo menos una arteria epicérdica
principal o la presencia de flujo coronario lento evidente. Se
contd y clasificé el nimero de vasos con estenosis significante en
enfermedad con 0, 1, 2 y 3 vasos. Se considerd como enfermedad
de 2 vasos la lesién coronaria principal izquierda con reduccion
de =50% en el diametro del lumen. El examen ecocardiografico
estaba disponible para 136 pacientes con EPOCy 143 pacientes
en el grupo control. El examen transtoracico se llevé a cabo de
acuerdo con las recomendaciones actuales®. La presion sist6lica
de la arteria pulmonar (PSAP) se calculé desde el flujo de la
trictspide insuficiente en el eje corto paraesternal y apical de 4
camarasy se tomd en cuenta la mayor velocidad de regurgitacion
de la trictspide. Los pardmetros electrocardiogréficos no se
pudieron verificar, ya que una gran parte de los registros de ECG
estaba borrada.
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Analisis estadistico

Variables cuantitativas se expresaban como
promedios+desviaciones-estandar (DE), y las variables
cualitativas se expresaron como ndimeros y porcentajes. Las
diferencias entre grupos independientes se evaluaron por
medio de la prueba t para datos cuantitativos y prueba Chi-
cuadrado para variables cualitativas. El andlisis de correlacién
de Pearson se empleé para evaluar la correlacién entre
variables. El andlisis de regresién multivariada se utilizé para
analizar el valor de diferentes caracteristicas basales como
predictores independientes de EAC en pacientes con EPOC.
Todas las pruebas fueron realizadas con el programa SPSS para
Windows, versién 10.0. Un valor de p a dos colas <0,05 se
tomé como significativo.

Resultados

Las caracteristicas clinicas de la poblacién estudiada
estan listadas en la Tabla 1. Los motivos para realizacién
de la angiograffa coronaria fueron: angina estable en
55 (35,0 %) pacientes, angina inestable en 48 (30,6%)
pacientes, anormalidad de movimiento de pared regional
en la ecocardiografia en 34 (21,6 %) pacientes, prueba
de esfuerzo positivo en 9 (5,7%) pacientes, hallazgos
sospechosos en el ECG para isquemia en 8 (5,1%) pacientes
evaluados antes de cirugia electiva, arritmia maligna en 2
(1,3 %) pacientes y bloqueo atrioventricular completo en 1
(0,6 %) paciente. Anormalidades de movimiento de pared
regional y PSAP= 50mmHg fueron significantemente mas
altos en el grupo con EPOC. La prueba de esfuerzo en la
estera se realiz6 solamente en 14 pacientes con EPOC.
De los 48 pacientes con EPOC con angina de pecho
inestable que se evaluaron, 15 (31,2%) presentaban dolor
toracico de inicio reciente, 4 (8,3%) tenian dolor tordcico
progresivo, 14 (29,1%) presentaban dolor tordcico asociado
con depresion del segmento ST, 11 (22,9%) tenian dolor
toracico y onda T negativa y 4 (8,3%) presentaban dolor
tordcico (DT) y bloqueo de la rama izquierda (BRI). Seis
pacientes (12,5%) con angina inestable presentaban arterias
coronarias normales; 3 presentaban solamente dolor
toracico, 2 tenfan onda T negativa e 1 tenfa DT y BRI. Sin
embargo, el 71% de los pacientes sin EPOC que refirieron
angina estable tuvieran EAC significante, solamente un
32,7% de los pacientes con EPOC que refirieron angina
estable tenfan EAC significante (Tabla 2).

Los factores de riesgo de EAC fueron significantemente
mas frecuentes en los pacientes con EPOC que tenian
EAC significante (edad avanzada, diabetes mas frecuente,
hipertension, histérico de fumo y FEVI méas baja), cuando
comparados con pacientes con EPOC que tenfan arterias
coronarias normales (Tabla 3). Sin embargo, no hubo
diferencias significantes entre los factores de riesgo en los
pacientes con EAC con y sin EPOC (Tabla 2). El analisis de
regresion multivariado incluyendo edad, sexo, diabetes, fumo,
hipertension y grado de severidad de la EPOC mostré que s6lo
edad (beta=0,247, p=0,02) y grado de severidad de la EPOC
(beta=0,435, p<0,001) eran predictores independientes de
EAC significante en pacientes con EPOC.

El grado de severidad de la EPOC era leve en 21 (13,4%),
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moderado en 93 (59,2%) y severa en 43 (27,4%) pacientes. La
cantidad de 29 (18,5%) pacientes con EPOC tenfa enfermedad
de 3 vasos, 30 (19,1%) presentaban enfermedad de 2 vasos
y 24 (15,3%) de 1 vaso. Habia una correlacién significante
entre el grado de severidad de la EPOC y la presencia de
EAC (r=0,674, p=0,006) y el nimero de vasos implicados
(r=0,675, p<0,001).

Caracteristicas clinicas da poblacion estudiada

Pacientes con P.a cientes

EPOC (n=157) s;:=E1P5%C Valor de P
Edad (afios+DE) 62,8+9,6 61,748,5 0,676
Sexo masculino 89 (56,7%) 83 (52,8%) 0,571
Diabetes 31(19,7 %) 33(21,0 %) 0,444
Hipertension 64 (40,7%) 0 (38,2%) 0,729
Fumo 108 (68,8%) 6 (61,1%) 0,193
Fibrilacion atrial 9 (18,5%) 7 (17,2%) 0,883
Angina estable 5 (35,0%) 69 (43,9%) 0,133
Angina inestable 48 (30,6%) 51 (32,5%) 0,808
FEVI <40 (%) 5 (22,3%) 8 (17,8%) 0,398
PSAP 250 mmHg 7 (17,2%) 10 (6,3%) 0,005
Anormalidad de
movimiento de pared 34 (21,6%) 15 (9,5%) 0,005
regional
EAC significante 83 (52,8%) 126 (80,2%) <0,001

EPOC - Enfermedad pulmonaria obstructiva crénica; DE - desviacion-
estandar; FEVI - fraccién de eyeccion ventricular izquierda, PSAP - presién
sistolica de la arteria pulmonar, EAC - enfermedad arterial coronaria.

Comparacion de la razon de deteccion de EAC significante
dependiendo de las caracteristicas clinicas entre pacientes cony
sin EPOC

A Razén de
Razén Qe laEAC la EAC en
en pacientes c/ . Valor P
EPOC pacientes s/
EPOC
Edad (afios+DE) 64,8+8,9 65,6+9,8 0,452
Sexo masculino 58/89 (65,1%) 62/83 (74,7%) 0,188
Diabetes 25/31 (80,6 %) 27/33 (81,8 %) 1,0
Hipertension 45/64 (70,3%) 48/60 (80,0%) 0,299
Fumo 65/108 (60,2%) 66/96 (68,7%) 0,242
Angina estable 18/55 (32,7%) 49/69 (71,0%) <0,001
Angina inestable 42/48 (87,5%) 46/51 (90,2%) 0,755
FEVI <40 (%) 28/35 (80,0%) 21/28 (75,0%) 0,763
Anormalidad de
movimiento de 18/34 (52,9%) 12/15 (80,0%) 0,113

pared regional

EAC - enfermedad arterial coronaria; EPOC - Enfermedad pulmonaria
obstructiva cronica; FEVI - fraccién de eyeccion ventricular izquierda.

Discusion

Hay una alta coexistencia entre EPOC y EAC, porque las
dos enfermedades comparten factores de riesgo semejantes®
'2_En un reciente estudio clinico, amplio y multicéntrico, que
se llevé a cabo en pacientes con EPOC, la causa de muerte
fue cardiovascular en el 26% de los casos'.

En un pequefo estudio, se realizé la angiografia coronaria
en 60 pacientes con EPOC con mas de 40 afos de edad y
se diagnosticé enfermedad cardiaca isquémica en un 53,3%
de los individuos examinados'*. De igual manera, en nuestro
estudio, se detecté EAC significante en un 52,8 % de los
pacientes con EPOC sometidos a la angiografia coronaria. Se
relat6 que pacientes con EPOC mds severa presentaban mayor
probabilidad de tener EAC coexistente y mayor probabilidad
de internacion o de 6bito debido a causas cardiovasculares?.
De ese modo, observamos que el grado de severidad de la
EPOC se correlacioné de forma significante con la extension
de laEACYy el grado de severidad de la EPOC fue un predictor
independiente de la presencia de EAC.

A los pacientes que presentan sintomas sugestivos de
angina de pecho se les remiten generalmente a una evaluacién
cardiaca. La prueba que se emplea mas ampliamente para
obtenerse evidencia objetiva de isquemia miocdrdica es la
prueba de esfuerzo en cinta ergométrica con una sensibilidad
y especificidad promedios del 75%'. Pacientes con resultado
no conclusivo en la prueba de esfuerzo y pacientes incapaces
de ejecutar la prueba de forma satisfactoria necesitan evaluarse
por medio de pruebas diagndsticas no-invasivas, tales como
la centellografia de perfusion con Talio-201 o ecocardiografia
de estrés farmacoldgico, para identificar a los pacientes con

Comparacion de las caracteristicas clinicas de pacientes
con EPOC con o sin EAC significante

Pacientes

con arterias Pacientes
. con EAC
coronarias S Valor de P
significante
normales (n=83)
(n=74)

Edad (afios+DE) 58,3+9,6 65,0+8,9 <0,001
Sexo masculino 34 (45,9%) 55 (66,2%) 0,024
Duracién de la EPOC 85,6 +32,5 68,1+30,6 0,002
Diabetes 9(12,1%) 22 (26,5%) 0,010
Hipertension 23 (31,1%) 41 (49,4%) 0,023
Fumo 41 (55,4%) 67 (80,7%) 0,001
Fibrilacion atrial 13 (17,5%) 16 (19,3%) 0,839
Angina estable 37 (50,0%) 18 (21,7%) <0,001
Angina inestable 6 (8,1%) 42 (50,6%) <0,001
FEVE<40% 7(9,4%) 28 (33,7%) <0,001
Anormalidad de
movimiento de pared 16 (21,6%) 18 (21,7%) 1,0

regional

EPOC - Enfermedad pulmonaria obstructiva crénica; DE - desviacion-
estandar; FEVI - fraccion de eyeccion ventricular izquierda; EAC - enfermedad
arterial coronaria.
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alta probabilidad de la enfermedad, asi que la angiografia
coronaria es razonable y costo-efectiva'®. Debido a la falta
de otras pruebas no-invasivas a excepcion de la prueba
de esfuerzo en la region de nuestro centro y debido a los
factores de riesgo comunes, sintomas semejantes a la angina
y capacidad inadecuada de ejercicio, se realizé la angiografia
coronaria en la mayoria de los pacientes con EPOC con la
posibilidad de enfermedad cardiaca isquémica asociada.

Entre los pacientes con dolor tordcico sugestivo de angina
de pecho, sometidos a la angiografia coronaria, del 10% al
30% presentan arterias coronarias normales o casi normales
en la angiograffa, sin evidencia de vasoespasmo coronario'’.
En el presente estudio, un 67,3% de los pacientes con
EPOC que referian angina de pecho estable tenian arterias
coronarias normales o casi normales, mientras que un 90,2%
de los pacientes con EPOC que presentaban angina de pecho
inestable, de acuerdo con los sintomas o ECG, tenian EAC
significante. Por lo tanto, se deberia prestar mas atencion a la
diferenciacion de sintomas semejantes a la angina en pacientes
con EPOC en la ausencia de sospecha de sindrome coronario
agudo. Asi, otros métodos diagnésticos no-invasivos tales
como centellograffa o ecocardiografia de estrés o seguimiento
cuidadoso pueden ser més apropiados para pacientes con
EPOC que refieren angina de pecho estable.

Se ha relatado que sintomas sugestivos de angina de
pecho pueden representar enfermedad de las vias aéreas'®.
La sensacién de constriccién toracica, dolor toracico y disnea
son sintomas referidos por pacientes con EPOC y pacientes
con EAC. Algunos de los sintomas descritos, desencadenadores
(como estrés fisico o emocional, inicio nocturno) y factores
de alivio (como reposo) se asemejan a aquellos asociados con
angina de pecho y pueden, de esa forma, conducir a error,
sugiriendo una causa cardiaca. La capacidad inadecuada
de realizar ejercicios también vuelve dificil la diferenciacién
de los sintomas de esos pacientes. La presencia de factores
de riesgo para EAC y hallazgos electrocardiograficos como
depresion del segmento ST e inversién de la onda T secundaria
a la enfermedad pulmonar puede conllevar al médico
a sospechar de EAC. Una imagen de calidad subdptima
y/o anormalidad de movimiento de la pared del septum
ventricular secundaria a la sobrecarga del ventriculo derecho
puede resultar en la mala interpretaciéon del movimiento
de la pared en la ecocardiografia'®. En nuestro estudio, un
47,1% de los pacientes con EPOC, documentados como
portadores de anormalidad de movimiento de pared regional
en la ecocardiografia, tenfan arterias coronarias normales o
casi normales.

Una posible explicacion para la descripcién de angina
en pacientes con EPOC vy arterias coronarias normales
en nuestro estudio puede ser la presencia de disfuncion
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endotelial. Historico de fumo de larga duracién esté asociado
a la deficiencia de vasodilatacién coronaria endotelio-
dependiente, independientemente de la presencia o ausencia
del espesor de la pared aterosclerética®. Bronquitis cronica
también ha sido identificada como un predictor independiente
de la ocurrencia de la EAC. Estudios acerca de la circulacién
coronaria sugieren que durante la historia natural de la
aterosclerosis, la deficiencia de la activacién del endotelio
mediada por receptor es el primer evento?'. En especies
pulmonares resecados, estudiados in vitro, se ha evidenciado
que la funcién endotelial es anormal en la EPOC. También se
demostré que la funcién endotelial de la circulacion renal era
anormal en pacientes con EPOC. Esa anormalidad también
puede ocurrir en otros territorios vasculares sistémicos y
pueden explicar la coexistencia de la enfermedad cardiaca
coronaria y la enfermedad pulmonar obstructiva crénica de
forma distinta?.

Limitaciones

El presente estudio tiene desventajas de estudios
retrospectivos. Puede haber varias limitaciones asociadas con
el uso de registros médicos. Puede haber errores diagndsticos
y algunos datos pueden no haber sido registrados, incluyendo
diagnéstico de EPOC y caracteristicas clinicas. El nimero de
pacientes del estudio puede ser pequeno para generalizar
nuestros resultados.

Conclusiones

En nuestro estudio retrospectivo, observamos que el
diagnéstico de EAC en pacientes con EPOC solamente a través
de la sintomatologia es dificil. Sin embargo, el diagnéstico
clinico de EAC en el cuadro de angina inestable es preciso
en la mayorifa de los pacientes con EPOC. Asi, otros métodos
diagnésticos no-invasivos o seguimiento cuidadoso pueden
ser mas apropiados para pacientes con EPOC que presentan
angina de pecho estable.
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