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INTRODUCCION

Letham en 1876 ¥y Osler en"910 postularon como posible meca-
nismo causal de la angina de pecho el espasmo coronario. (1) sin
embargo desde la segunda mitad del giglo XVIIT en 1770, Jenner -—-
describid la relacién ex1stente entre la-ateroesclerosis corona--
ria y la angina de pecho  de Heberden. (1)

En el siglo XIX se prestd més atencidn a la descripcidn de -
las lesiones arteriales. "La arterioesclerosis de las arterias -
coronarias" fué descrita por Scarpa en 1804 y recibid este nombre
de Tobstein (1833). E1 término zhora usado de ateroesclerosis co
ronaria fué usado por Yarchend (1904), (1)

Durante toda la primera mitad de este siglo se siguid consi-
derando a la ateroesclerosis coronariu como el factor por demds -
primordial en la angina de pecho,

No fué sino hasta 1959 en que Prinzmetal y cols. reportaron-
un grupo de pacientes que presentaban dolor en reposo y elevacidn
transitoria del segmento ST y nuevamente se pensé que el espasmo-
podria ser el fuctor causal de este cuadro; al mismo se le llamd-
angina variante por las diferencias con la angina tipica, (2)

Gensini durante el VI Congresc Mundial de Cardiologia en lié-
xico en 1963 presentd la demostracidn angiogrdfica del espasmo.

(3)

Decde entonces se han estvudiedo las posibles causas, se ha--
demostrado que ocurre en unz gran variedaﬁ;de situaciones clini--
cas y se han realizado excelentes revisiones sobre el tema.



El propdsito de esta tesis es:

1.~ Mostrar nuestra experiencia.

2.- Revieidn de los probables factores causales, menifestaciones—
clinicas, método de diagnéstico e implicaciones terapéuticas.

3.~ Sefialar un factor comin probable de riesgo.



MATERIAL Y METODOS

De marzo de 1973 a febrero de 1983, se practicaron coronarip
grafias a 1383 pacientes referidos al Hospital Espafiol de México;
de 8stos se encontraron 20 con espasmo coronario; se excluyeron -
los casos en que el espasmo fué de menos del 50% y aquellos en ——
los que el espasmo era inducido por el catéter; cabe sefialar que~
se inicid la biUsqueda del espasmo a partir de 1979 de acuerdo con
la indicacidén del médico tratante y no como una rutina. El estu-
dio se efectud sin sedantes ni vasodilatadores en aquellos casos-
en los que el cuadro clinico sugeria que tuvieran espasmo corona-
rio como factor causal.

De los 20 pacientes con egpasmo coronario, la mitad fueron -
hombres y la otra mitad mujeres. DIas cdades extremas fueron de -
21 a 68 afios, con una media de 37. (cuadro I). En todos los pa--
cientes el estudio.incluyd: Historia clinica, ECG de reposo y co-
ronariografia; en algunos ECG de esfuerzo y ECG dindmico.

En la historia clinica se hizo especial énfasis en los ante~-
cedentes personales, en las caracteristicas del dolor y en forma-
retrospectiva el antecedente de exposicidn a solventes.

En las pruebas de esfuerzo se utilizé la banda sinfin si-—;—
guiendo el protocolo de Bruce. (4) La metodologia y el criterio
de positividad es el ya relatado en publicaciones previas.(5-6)

La prueba de esfuerzo fué posible realizarla en 1l pacientes;
en 5 fué positiva, en ninguno de ellos se encontraron lesiones -

obstructivas durante la coronariografia.

Bl cateterismo se realizé con téenica de Sones (7). Se uti-



lizé un equipo Phillips con intensificador de imagen y pelicula ~
de 35 mm a 32 cuadros por segundo; las inyecciones de material ra
dio opaco se hicieron en las posiciones oblicuas anteriores, dere
cha e izquierda; el ventriculograma se realizd en estas proyeccio
nes, ademds para la coronariografia en los Ultimos 6 aflos se han-
utilizado posiciones axiales.



RESULTADOS
PACTORES DE RIESGO

Dentro de los factores de riesgo que se han implicado como -
causantes del espasmo estd el tabaguismo. Al parecer no habia en
ellos relacidn causa-efecto. ’

Los otros factores de riesgo encontrados se sefialan en el --
cuadro II.

Curiosamente encontramos el antecedente de inhalacidn de éol
ventes en una forma accidental en varios pacientes; algunos de —-
ellos mencionaron una fuerte relacidn causa-cfecto entre los mis-
mos y el cuadro de angor.

La exposicidén a solventes consistid en el uso de tintes de -
pelo en giete pacientes, fijadores de pelo en tres pacientes, dos
pacientes laboran en una fibrica de muebles en donde pintan los -
mismos; en cuatro pacientes se encontrd como pasatiempo la pintu-
ra (6leo, acuarela, etc.), tres de ellos simulténeamente se tiffen
el pelo, tenia sala de belleza cuando presentd el cuadro.

El antecedente de exposicidn a solventes en forma indirecta-
en tres pacientes fué por el uso de tintes de pelo en sus esposas
(cuadro III).

CUADRO CLINICO

De los 14 pacientes con angor de reposo, en 10 se encontrd -
como tal y en 4 mds, nocturno y en reposo.

De los 5 pacientes con angor mixto, en 4 se encontrd de repo



-6

s0.y esfuerzo, y en uno nocturno y de esfuerzo. (Cuadro IV)

PRUEBA DE ESFUERZO

La prueba de esfuerzo fué posible realizarla en 1l pacientes;
en 5 fué positiva, en ninguno se encontrd la elevacién transito--
ria del segmento ST y tampoco se ensontraron lesiones obstructi--
vas durante la coronariografia, Los hallazgos electrocardiOgréfi
cos tanto en reposo como durante el esfuerzo se resumen en el cua
dro V.

CONONARIOGRATFIA

En nueve pacientes el espasmo fué espontaneo, en los once pa
cientes restantes se indujo con maleato de ergonovina a dosis que
variaron entre 0.5 y 4 mgs. IV; de los nueve pacientes en que fué
espontaneo, en dos el espasmo fué de 50% y en dos mds de 60%, en-
los restantes fué de mis del 80%. En el cuadro VI se esquemati--
zan las alteraciones durante la angiografia, asi mismo en el cua-
dro VII se aprecian la distribucidn de las lesiones y la localiza
cidn del espasmo. En dos pacientes el espasmo ocurrid en el mis-
mo sitio de las lesiones ateroesclerosas.

VENTRICULOGRAMNMA

Los hallazgos en el ventriculograma se sefialan en el cuadro-
VIII. ’



En los pacientes se encontrd normal, en siete una disminu---
cién segmentaria de la contractilidad, en tres la alteracidén fué-
global, en el paciente que habla tenido infarto se encontré disci
necia de la cara correspondiente. En el paciente restante la con
tractilidad estaba aumentada. B

EVOLUCION

Se pudieron seguir 18 de los 22 pacientes durante un periodo
de tiempo que varid entre 42 y 1 mes. Con un promedio de 22. La
evolucién de estos 18 pacientes se muestran en el cuadro IX.

Se puede apreciar el beneficio que proporciona el gmpleo de-
Nifedipina de 12 pacientes que la toma, 10 estén totalmente asin-
tomdticos (83.3%). In dos pacientes (16.7%) no se observd mejo--
ria. En un paciente, el empleo de Oxprenclol mejord el angor.

Esto estd de acuerdo con lo reportado en la literatura de —-

que existen casos en que los betablogueadores no sélo son perjudi

- ciales, sino que pueden brindar alguna mejoria; debemos aclarar -
que porcentualmente son los mismos. '

DISCUCION

El funcionamiento normal del corazdén depende de un adecuado-—
aporte nutricional para mantener las demandas metabdlicas impues-
tas por las cargas de trabajo.

Dentro de los nutrientes, el oxigeno es el mds importante -
¥ya que el corazdén es un Srgano aerdbico,
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La sangre normalmente tiene una saturacidn del 95% de oxige-
no, & su paso por el corazdn se extrae un 65%, de manera que en -
el seno coronario se encuentra solamente un 30%. Cuando aumentan
las demandas tiene que aumentar el flujo minuto, ya que no es po-
gible aumentar la extraccidn de oxigeno. Para ésto, es importan-
te que el calibre de los vasos sea adecuado; sabemos, que de —---
acuerdo a la ecuacidn de Poiseuilie, la resistencia al movimiento
de un fluido es directamente proporcional a la longitud del tubo-
y a la viscocidad del liguido e inversamente proporcional a la —-

"cuarta potencia del radio.

Asi pues podemos inferir, que no solamente el aumento de las
demandas al miocardio ante un aporte fijo (lesiones ateroesclero-
sag) puede producir sufrimiento, sino que lo contrario tambien es
cierto, demandas fijas ante un aporte reducido (aumento de tono o
espasmo ).

Durante muchos -afios se aceptd la relacidn causa-efecto entre
el angor y la ateroesclerosis coronaria, posteriormente se vid --
que existian situaciones clinicas que no podian ser explicadas so

" lamente bajo este concepto; como era el caso del paciente que pre
sentaba dolor exclusivamente en la mafiana, o0 bien que lo tuviera-
ﬁredominantemente en reposo o aquel otro que caminaba un dfa una-
cuadra y presentaba dolor y al dia siguiente podia caminar tres o
cuatro cuadras sin que apareciera el mismo.

No s8lo desde el punto de vista clinico ocurria esta discre-
pancia, sino tambien del anatomopatoldgigo, yé que pacientes que-
habfan tenido infarto se les encontraba con arterias coronarias, -
normales.



Tueron Prinzmetal y cols. quienes en 1959 propusieron gue el
espasmo coronario podia jugar un papel predominente en la génesis
del dolor en estas situaciones y describieron el caso de ‘pacien——
tes que tuvieron dolor en reposo principalmente, con cambios en -
el segmento ST indicativos de lesidén subpericdrdica.(2)

Esta hipdtesis se ha corroborado objetivamente con el curso-
de los afios, al grado que en la actualidad constituye un verdade-
ro sindrome con una gamma importante de manifestaciones clinicas,
factores causales, métodos de diagndstico y tratamiento.
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FACTORES ETIOLOGICOS

Como mecanismos reguladores del tono coronario se han descri
to una gran cantidad entre los que destacan:

----- Sistema nervioso autdnomo. (9)
Simpdtico
Parasgimpdtico
----- Metabdlicos

Adenosdén (10)
Nucledtidos de, Adenina (11)

Pa 02 (11)
Pa CO2 (11)
Ph (11)

Acido léetico (11)
Osmolarided  (11)

Potasio (11)
Prostaglandinas , (11)
Variaciones Circadiana (12)

Estudios recientes han demostrado la importancia del sistema
nervioso auténomo en la génesis del espasmo coronario a través de
la influencia que tienen sobre los receptores Alfa y Beta de los-
vasos coronarios, entre otros, lo prueban, el yue al bloquear los
receptores Beta se desenmascara y precipita la vasoconstricecidn -
mediada por los glfa, etc.,

Otros méds en que al administrar agentes parasimpaticomimé+ti-
cos tales como la metacolina; se produce vasoconstriccidn corona-
ria (11), en contraste la administracién de drogas parasimpatico-
1{ticas induce vasodilatacidén. (19) Dentro de la misma respuesta
adrenérgica se pueden mencionar otras causas reportadas como posi
bles productoras del espasmo, como son: ingesta de café, tabaco,-
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fase REM del suefio, ejercicio, agresidn, miedo y cblera (13).

Es interesante mencionar el que;récieﬁtemente se han encon--
trado otro tipo de receptores a niveigcérbnério, son los recepto-
res H1, H2; los primeros son mediaddrés'de la respuesta constric-
tora y los segundos de la relajacidn coronaria, (14)

Existe evidencia de que la histamina causa liberacidén de ca-
tecolaminas; la rapidez con la cual ocurre espasmo despues de la-
infusidn de histemina sin una respuesta cronotrdpica, es una evi-
dencia contra el efecto de las catecolaminas (14).

Ademds de los receptores mencionados (Alfa, Beta e Histamini
cos) se ha reportado que existen a la serotonina y muscarinicos.
(15)

PROSTAGLANDINAS
Estos productos derivados del metabolismo del 4cido araquidd

nico, han demostrado un papel importante de la fisiopatologia del
espasmo coronario.
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TOSFOLIPIDOS

ACIDO ARAQUIDONICO .
I——— PROSTAGLANDINAS ENDOPEROXIDASAS » ——1

PROSTACICLINAS PROSTAGLANDINAS TROMBOXANO A2
- Vasodilatador . -~ Vasoconstrictor
- Antiadhesivo plaquetario ~ Aumenta adhesividad

El espectro de prostaglandinas formadas en los diferentes te
jidos, depende de las enzimas disponibles en los mismos., En la -
.vasculatura arterial los prodiictos finales més importantes son --
la prostaciclina (PC 12) y el tromboxano A2 (TxA2).

La enzima vascular 6-9 oxi-ciclasa convierte la endoperoxida
sa en prostaciclina que se encuentra principalmente en la pared -
arterial. ILa PG 12 tiene dos acciones fundamentales: 1,- Vasodi-
latador arteriolar por estimulacién directa del AMP ciclico, 2.--
Disminuye la adhesividad plaquetaria.

Por otro lado, la enzima tromboxanc sintetaza convierte la -
endoperoxidasa a tromboxano A2; éste a diferencia del anterior, -
produce vasoconstriccidn y aumento de la adhesividad plaquetaria-
por disminucidn del AMP ciclico. El balance entre estas dos subs
tancias ayuda a mantener un equilibrio en el tono vascular corona
rio, como respuesta a diversos estimulos.

Como mencionamos la PG 12 se produce en la pared arterial; -
se sabe que la ateroesclerosis disminuye la produccidén de esta —-
substancia y se cree que puede desenmascarar un efecto vasocons--~
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trictor y trombético. Més adn, el defio vascular, con pérdida del
endotelio productor de prostaciclina, tambien puede causar aumen-
to en la agregabllldad ¥y producir trombosis coronaria. (16) En -
la literatura se reporta la asociacidén entre espasmo coronario y-
lesiones ateroesclerosas hasta en un 88% (17), otros reportes son
del 30% (9), se sabe tambien que las plaquetas pueden liberar ce-
rotonina y que ésta a su vez puede producir vasoespasmo, Existen
estudios que han demostrado el aumento del TxA2 circulante des-—-
pues de la evidencia del espasmo coronario. (18)

En nuestros casos encontramos tres pacientes con la asocia--
cidn de espasmo coronario y lesiones ateroesclerosas, pensemos —-
que este bajo porcentaje se debe a que en los primeros cambios —-
efectudbamos nuestros estudios rutinariamente bajo la accidn de =
sedantes y vasodilatadores.

VARIACION CIRCADIANA

E1l hecho de que algunos pacientes presentaron las crisis de-
angina exclusivamente durante la madrugada, llevdé a algunos inveg
tigadores a pensar en la posibilidad de que el espasmo coronario-
estuviera causado por influencia circadiana como ocurre con algu-
nas substancias tales como! La histamina, calcio, fésforo, acetil
colina, etc. Estos elementos alcanzan su pico méximo entre las -
cuatro y seis de la mafiana, al mismo tiempo que otras substancias
como glicina, epinefrina y cortisol disminuyen en el mismo perio-
do. (15) )

Experimentalmente ha sido demostrado por Ginsburg y cols, —-
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que las arterias coronarias epicdrdicas de corazén aislado, tie--
nen periodos de concentracidn y relajacién durante varios minutos
(15) Usando medidas de flujo del seno coronario, estos mismos ci
clos pueden ser enéontrados en el corazdn intacto, (15) Estos ci
clos ritmicos son relacionados a cambios en la concentracién in--
tra y extracelular de calcio. De aqui que estos factores neurohu
" morales gue influyen en la concentrac1on de los iones de calcio -
en el espasmo intracelular y . juegan un. papel importante en la pro
ducecidn del espasmo coronarlo..(l9)

FisiolSgicamente se sabe que los iones hidrdgeno son poten--
tes antagonistas de la entrada del calcio, compitiendo activamen-—
te por la entrada a nivel de la membrana celular. Por lo tanto,-
se ha visto gue la disminucidn de los iones hidrdgeno por hiper--
ventilaecidén o infusidén de "Tris-Buffer" causa espasmo coronario,-
¥y que la administracidn de agentes bloqueadores de los canales --
del calcio evita el espasmo por los mismo mecanismos. (2)

Se cree ademés, Que existe una hipersensibilidad celular a-
las altas concentraciones del calcio., Clinicamente se ha demos--
trado la importancia circadiana, Yasue, en un grupo de 13 pacien
tes realizd prueba de esfuerzo en la mafiana y durante la tarde; -
se demostrd elevacidén del segmento ST en todos los pacientes du--
rante el esfuerzo que realizaron en la mafiana y solamente en dos-
de ellos durante la tarde. ZEn cuatro pacientes del primer grupo-
se efectud coronariografia} en ellos, se produjo espasmo en el -—
érea en que se observd la elevacidn del segmento ST (14)

En cinco de nuestros pacientes se encontrd angor nocturno en
4 de ellos asociado con angor diurno en reposo y en uno con el es
fuerzo.
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SOLVENTES

Los solventes se encuentran‘formando~parﬁe'de una gran varig
dad de productos comerciales como son: IJegam.entd,;usado para ar--
mer aviones a escala, el cemento de zapatbs, barniz de ufias, la-—-
cas y pinturas, liguidos desenmanchadores, limpiadores ¥y removedo
res como el thiner, cera para piso, lacas para el pelo, desodoran
tes, etc. Dentro de los solventes més usados estén el tolueno, -
benceno, xileno, queroceno, alcohol amflico, ciclo hexano, tetra-
cloruro de carbono, etc. Se sabe que los solventes tienen alto -
grado de liposolubilidad y que pueden despues de ser inhalados, -
cruzar la barrera hematoencefdélica y producir alteraciones del --
centro vasoregulador; se han reportado miltiples efectos tdxicos
por la inhalacidn tanto accidental como deliverada de los solven—
tes. Se sabe que el benceno y toluol especificamente, pueden pro
ducir alteraciones del ritmo, colapso cardio-circulatorio, altera
ciones coronarias y miocdrdicas, asi como casos de muerte,(21-22)

Otros hidrocarburos voldtiles como diclorodifluormetano, - -
_ criofluorano tricloro, fluormetano, se les atribuye una serie de-
mueries que se desarrolld en la costa oeste de los Estados Unidos
en 110 jévenes deportistas a quienes el Gnico factor comin era el
de haber usado fijador de pelo. (23)

Otros solventes téxicos reportados es el tricloroetileno que
se sabe puede llegar a producir fibrilacidn ventricular. E1 Dr.-
Elseter reportd el caso de un pintor de 43 afios quien despues de-
haber estado pintando desarrolld un cuadro clinico de choque car-
diogénico, sin evidencia eléctrica o. enzimdtico de infarto al mig
cardio, el autor se pregunta si los solventes pudieron haber sido
los causantes del cuadro, y menciona gque es posible que tales -~ -
substancias puedan actuar directamente a nivel del centro vasomo-
tor y a través de ésto sobre el corazén., Otra hipdtesis que se -
postula es que produzca'un efecto directo sobre el miocardio o —-
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los vasos coronarios, o bien gue‘toaq;SeaEmediadc a través de un-
aumento de sensibilidad a las catecolaminas, (24)

Nosotros encontramos que'eﬂ“ljlde?hﬁestros pacientes habie -
el antecedente de exposicidn a solventes en 13 de ellos en forma-
directa y los 4 restantes en forma indirecta. Es de hacer notar-
que en varios de ellos habia cierta relacidén causa-efecto entre -
la inhalacidn de los solventes y las manifestaciones clinicas. En
algunos pacientes la inhalacidn ocurrid por el uso de fijadores o
tintes de pelo; otros pacientes pintan éleo, acuarela, etc. En -
los pacientes en que el antecedente fué indirecto se debid al uso
de fijadores o tintes de pelo por sus esposas. ELl paciente mds -
joven de la serie estudia disefio gréafico.

Existen datos que apoyan el hecho de que los solventes pudie
ran estar contribuyendo al desarrollo de espasmo, como pPor e jem--
plo -los reportes de la literatura acerca del efecto cardiotdxico-
que se sabe tienen (22-23-24) un gran ntmero de nuestros pacien--
tes en que se encontrd este factor. En contra estaria el hecho -
de que una gran cantidad de la poblacidn utiliza estos productos.
(EL porqué? En ocasiones al estar expuestos si lo presentan y en
otras no., En este punto habria que argliir a lo que sefiala el Dr.
Elseter, que menciona la posibilidad de due sean factores combina
dos los que en un momento dado actden produciendo cardiotoxicidad
(24). ‘

iSeréd el espasmo coronario el causante de la muerte en esos-
jévenes deportistas?

iSerd a través del espasmo que algunos solventes producen fi
brilacidn ventricular?

¢$En nuestros pacientes habrén contribuido los solventes al —
desarrollo del espasmo? [
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Todo parece indicar que si, sin embargo, es necesario llevar
a cabo otros estudios clinicos y de laboratorio para asegurarlo.

MANIFESTACIONES CLINICAS

En 1959 Prinzmetal y cols. describieron un tipo de angina --
que ocurria en reposo con elevacién transitoria del segnento ST,-
ellos denominaron a este sindrome clinico como angina variante y-
propusieron la hipétesis (2) de que el espasmo coronario podria -
ser el cousante de la misma. Afios més tarde, Gensini demostrd —-
por medio de la coronariografia ese hecho (3); se ha visto desde-
entonces que el espasmo puede producir un espectro muy amplio de-
manifestaciones clinicas y no sélo el cuadro descrito por Prinzme
tal.

MANIFESTACIONES CLINICAS EN RELACION AL ESPASHNO CORONARIO

Angina variante de Prinzmetal (25-26)

Vasoespasmo coronario durante el ejercicio (25-27)
Angina inestable (25)

Angina de pecho tipica (25-26)

Infarto agudo del miocardio (25-26-28)

Arritmias (25-29-30)

- Muerte sdbita (25-26) R .

~ Angor post-infarto (29) ‘ '

1

El Dr. Conti sefiala la posible contribucidn del espasmo~6org
nario en la enfermedad cardiaca isquémica (31). ‘
~ Angina variante, 90-100%
- Angina inestable 20-30%
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Angina de esfuerzo 2% :
Infarto del miocardio 30-40% .

- Arritmias ventriculares 5_10¢_ ,
Muerte stibita

En el cuadro VIII-A esqQuematizamos las variedades clinicas ~
que describe el Dr Braunwald, mostrando las diferentes caracterig
ticas en cuanto al tipo de dolor, ECG de reposo y coronariografia.
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DIAGNOSTI M Bigrfereca

Puede efectuarse el diagnéstico de presuncién desde el punto
de vista clinico, electrocardiogrifico, (elevacién del segmento -
ST), electrocardiograma dindmico, prueba de esfuerzo y diagndsti-
co de certeza con la angiografia coronaria, bien sea espontaneo o
inducido con medicamentos. Otros estudios de poca utilidad clini
ca son: la medicina nuclear y la medicién de flujo coronario con-
termodilucidn,

MANIFESTACIONES CLINICAS

Clinicamente puede sospecharse por las caracteristicas clini
cas del dolor, su aparicidn de reposo, con el frio, de predominio
o exclusivamente nocturno, la presentacidén en jévenes sin facto-~
res de riesgo, acompafiados con elevacidn transitoria del segmento
ST.

ELECTROCARDIOGRANIA
DINAIICO

En ocasiones no es posible registrar los eventos eléctricos-~
durante la crisis de dolor, en estas situaciones el electrocardio
grame dindmico es de wtilidad demostrando la elevacién del segmen
to ST durante el dolor como el paciente nimero dos.

Tambien podria suceder que se registre elevacidn del segmen-
to ST sin que el paciente manifieste angor.
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PRUEBA DE ESTFUERZO

En otro grupo de pacientes es de utilided la prueba de es--
fuerzo como procedimiento diagnéstico, partiéularmente en los que
el dolor se presenta durante el ejer01c1o ¥ que presenta eleva——-
cidn transitoria del segmento ST. Oomo reporta el Dr, Yasue, en-
donde encuentra la prueba posltlva reallzéndola en las mafianas.
(12-35) A |

CORONARIOGRATIA

El diagndstico de certeza se est al obaetlvar el espas
mo durante la coronariografia (37-40)

multaneamente podemos observar leslones asocladas.

on éste procedlmlento gi~

Es conveniente realizar el estudio sin efecto de vasodilata-
dores ni sedantes, para no enmascarar aquellos casos de espasmo -
espontaneo; algunos autores sugieren que el empleo de estas medi-
dag eleva el porcentaje de egpasmo inducido por el cateter hasta-
un 3%, Sin embargo en nuestro estudio se descartaron todos ague-
1los casos en que se sospechd esta condicidn., Una gren variedad-
de pruebas se han utilizado para inducir espasmo, las que mis se-
han popularizado y con la que se tiene mayor experiencia es con -
el maleato de ergonovina, esta substancia es un antagonista Alfa-
adrenérgico capaz de producir constriccidn del misculo liso; {38~
39) se emplea siguiendo un protocolo bien establecido, se pueden
proponer lag -siguientes indicaciones para su uso:

1.- Angor péctoris en reposo o nocturno
2.~ Elevacién del segmento ST durante el dolor
3.~ Paciente joven con angor y sin factores de riesgo
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4,~ BRHH y dolor en reposo

5.~ Arritmias o sincope durante el- dolor

6.~ Cardcter ciclico '

7.— Historie de angor y ECG normal durante el mismo
8.- Combinacidn de los anteriores

SELECCION DEL PACIERTE

Debe evitarse en pacientes con infarto del miocardio recien-
te, enfermedad cerebrovascular, lesiones coronarias fijas milti--
ples y/o importantes, Es necesario tomar electrocardiograma com-
pleto cada minuto, ya que cuando se emplea monitor de un solo ca-
nal es posible que pasen desapercibidas las manifestaciones eléc-
_ tricas, porque la zona del espasmo no coincide con la derivacidn-
registrada.

Deben emplearse dosis graduadas iniciando con 0.05 mg. IV si
guiendo a 0.1, 0.2 etc.,, hasta 5 mg. esperando entre 6 y 10 minu-
tos entre cada aplicacidén hasta que aparezcan manifestaciones de-
espasmo, El intervalo entre cada dosis es porque se ha visto que
el espasmo tarda hasta 6 minutos en presentarse y antes de 10 mi-
nutos puede ocurrir efecto acumulativo. . Se considera positiva la
prueba cuando se observa espasmo de del 75% del voliimen corona
rio, independientemente que se acompafien o no de dolor y/o eleva-
cién del segmento ST.

Algunos autores opinan que no es necesario evidenciar el es-
pasmo y que es suficiente en los casos con sospeche clinica, el -
inyectar ergonovina y observar desnivel positivo del segmento ST-
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para efectuar el diagnésticb (25). Sin embargo ya que es necesa-
rio tener disponible un cateter cerca del ostium de la coronarie-
que se sospecha desarrolla espasmo y nitroglicerina para ser in--
yectada intracoroncria puede ser necesaria ya que se han reporta-
do casos de resistencia a las medidas habituales y las complica--
ciones que el procedimiento puede generar, por ejemplo arritmias-
severas, infarto del miocardio, disociacidn electromecénica o =--
muerte, '

Por otra parte Whittle demostrd la diferente respuesta elec~
trocardiogrédfica a la administracidn de ergonovina en un mismo --
grupo de pacientes. Otro punto de interés es en aguellos casos -
de "angina silenciosa" en que presentan espasmo despues de la - -
aplicacidn de ergonovina sin referir dolor. En nuestros pacien—-
tes durante la angiografia coronaria, la secuencia de los eventos
se presentd en forua variable, no la podemos relacionar con la ~-
magnitud del espasmo; en algunos pacientes el dolor es espasmo y-
las alteraciones del segmento ST fueron practicamente simulténeas
En otros casos no se pudo detectar exactamente la secuencia ya --
que primero referia el dolor y despues de un periodo variable de-
tiempo, casi siempre corto, se canulaba la coronaria y se podia -
observar el espasmo.

En otro grupo se presenté primero el espasmo, incluso el - -
100%, posteriormente el desnivel del segmento ST y despues el do-
lor.

La metacolina, un agente parasimpaticomimético se ha utiliza
do como pruebaAfarmacolégica para inducir espasmo coronario; se -
puede inyectar intramuscular o subcutaneumente y tumbien el espas
mo se alivia rdpidamente con el empleo de nitroglicerina,
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 Otras medidas que se han empléado son: La prueba del agua he
lada, ‘sin embargo, no tiene tanta sensibilidad como los anterio--—
res,  In nuestra experiencia hemos notado que resulta sumamente -
molesto para los pacientes el mantener una extremidad en agua he-
lada, quejdndose mis de ésto gue del resto del procedimiento.
Tembien la hiperventilacidn se ha reportado como prucba Btil, ya-
se sefiala previamente que existe competencia a nivel de la membra
na celular entre el calcio y el hidrdgeno; al disminuir este dlti
mo, precdomina el calcio y por lo tanto se podria precipitar el eg
pasmo. Sin embargo, tambien su sensibilidad es pobre y se tiene-
poca experiencia,

TRATAKIENTO

El tratamiento puedc ser médico, quirdrgico o mixto, depen--
diendo de que existan o no lesiones ateroesclerosas asociudas.

En el caso en que el espasmo se acompafia de lesiones fijas,-
la colocacidn de puentes aortocoronarios y la denervacidn parcial
del corazdn puede producir resultados aceptables hasta en el =—-—-
83.4% de los casos, con recurrencia en el 6.7% (42), de los ata--
ques anginosos.

El tratamiento médico se basa en el uso dec nitritos y agen--
tes blogueadores de los canales del cacio.

Los nitritos se usen para el tratamiento de la angina de pe-
cho desde 1867 en que Brunton usd nitrito de amilo para "dismi---
nuir la tensidn arterial" en un paciente con angina nocturna.
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Actualmente sabemos que los nitritos actdan a diferentes ni-—
veles aliviando la angina, en el caso del espasmo coronario ac---—
than dilatando las arterias epicdrdicas, (el nitrito de amilo se-—
utiliza actualmente en forma exclusiva con fines diagndsticos) de
los nitritos mds usados durante la fase aguda estén los de accidn
répida como la nitroglicerina y Dinitrato de Isosorbide (43-49).

Los agentes blogueadores del calcio tienen la propiedad de -
aliviar y prevenir el espasmo, tanto en condiciones habituales, -
como en casos en que trata de provocar con medidas ye probadas ~-
con anterioridad, repitiendo la prueba de esfuerzo y la inyeccidn
con ergonovina.

De los més usados estdn la Nifedipina, Diltiazem, Perhexili-
na y la Prenylamina (44). '

Como su nombre la indica tiene la propiedad de bloquear la -
entrada de calecio a nivel de los canales lentos de la membrana ce
lular, relajando el misculo liso y aliviando asi el espasmo, Es-
posible que existan diferentes canales del calcio o al menos dife
rente: sensibilidad de los receptores a los diferentes antagonis~--
tas, y explicar de esta manera el porqué elgunos actdan mis selec
tivamente sobre el nodo AV (Verapamil) o sobre el misculo (Perhe—
xilina) o bien sobre los vasos (Nifedipina).

Varios estudios han demostrade una mayor utilidad de los blo
queadores del calcio en relacidn a los nitritos. Como lo sefiala-
Ginsburg en el estudio practicado a 12 pacientes con angina de pe
cho causada por espasmo coronario de 1,1 episodios anginosos por-
dfa, hubo una reduccidn a 0.28 por dia con Nifedipina; mientras -
con el Dinitrato de Isosorbide disminuyeron los atagues a 0,39 -~
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por dia., Los propios pacientes prefirieron la Nifedipina al Iso-
sorbide por el mayor beneficio y los pocos afectos colaterales.
(45) Debe tenerse precaucidén con los blogueadores del calcio, --
ya que se han reportado casos de exacervacidn al suspender brusca
mente la administfacién de Nifedipina (46). Por otro lado se ha-
demostrado que en algunos casos los agentes betabloqueadores pue-
den ser en los casos de espasmo. (47)

Se ha propuesto el siguiente mecanismo para explicar este --
proceso; al bloquear los receptores beta, quedan libres los alfa-
y por este motivo puede desenmascararse el espasmo; sSe cree que -
puede ser por aumento de la actividad del sistema nervioso simpd-
tico, otros autores proponen que la anomalia primaria descansa en
la pared misma del vaso.

Otro medicamento gque se ha utilizado con buenos resultados -
es el Amiodarona., Se sabe que la accidn de este medicamento es a
través de los mecanismos: (48)

Uno: Accidn directa sobre el vaso coronario

Dos: Actuando como antagonista alfa no competitivo. Ilabrd -
que esperar mis estudios clinicos y de laboratorio para
conocer las ventajas resﬁecto a los otros, asi como los
efectos secundarios ademds de los ya conocidos.




EL ESPASMO CORONAhiO Y SU PROBABLE RELACION
CON DITFERENTES TIPOS DE SOLVENTES

EDAD MEDIA 37 afios
EXTREMAS 21 A 68 ARos
HOMBRES 10

MUJERES 10

H. ESPANOL 1983

CUADRO I



FTACTORES DE RIESGO

TABAQUISHO
STRESS

VIDA SEDENTARIA
HIPERTENSION
FENOTIPO NORMAL
DIABETES

P,
16

= NN S~ U1 o

80
40
25
20
10

CUADRO II

H. EspAfiorn 1983



EXPOSICION A SOLVENTES

TINTES DE PELO
FIJADORES DE PELO
PINTURA DE MUEBLES
OLEO =~ ACUARELA
INDIRECTO

SIN CONTACTO

How s D w

TOTAL 20

Tres pacientes simultdneamente se tifien el pelo.

, H. ESPANOL 1983
CUADRO III



TIPO DE

ANGOR

REFOSO 13
ESTUERZO 2
MIXTO 5
TOTAL 20

CUADRO

v

H. ESPAfiOL 1983



HALLAZGOS ELECTROCARDIOGRAFICOS
RO

REPOSO

I.}M. ANTERIOR
I.M. INTFERIOR
LESION
ISQUEMIA

T. CONDUCCION

S~ W N

ESTUERZO
NEGATIVA . 6
POSITIVA =~ 5
NO SE PRACTICO = 9

TOTAL

12

“" H, ESPATIOL 1983

CUADRO V, 



ALTERACIONES DURANTE LA" ANGIOGRATIA |

DOLOR

7 . ESPASMO INDUCIDO 11
DESNIVEL DEL ST 9 . ESPASMO ESPONTANEO 9
T. CONDUCCION 2
7. V. 2
F. V. 1

H. ESPANOL 1983

"CUADRO VI



LOCALIZACION DEL ESPASMO Y DE LAZ LESIONES OBSTRUCTIVAS

ESPASHO OBSTRUCCIONES
C. D. 15 1
D. A. 1 3
Cx. 2 1
C. D. - D. A. 2
D- A.o - Cx. 2
TOTAL 22 5

H. EsPAffOoL 1983

CUADRO VII



NIALLAZGOS EN EL VENTRICULOGRAMA

NORMAL 10
HIPOCINESIA 8
ACINESIA 2
TOTAL

H. EsPAfioL 1983

CUADRO  VIII



TRINZIMETAL ESPASMO DE EJERCICIO ANGOR INESTABLE ANGOR TIFICO

RBJERCICIO 1/3 EJERCICIO REPOSO EJERCICIO
ANGOR '

REPOSO 2/3 EJERCICIO
ST 1 4 ‘ 1 :
CORONARIOGRATIA N-1L C N 1/5 N - L N-1L
ELEVACION DEL ST 1‘ DEPRESION DEL ST .I. N = NORMAL L = LESIONADAS

BRAUNWALD 1983

CUADRO VIII - A



EVOLUCION ¥ TRATAMIENTO =

ASINTONATICOS 16 - NIFEDIPINA 15
ANGOR: : B :

SIN LESIONES . '3 ISOSORBIDE 3
CON LESIONES ~ 1 - VERAPAMIL. 2
TOTAL 20 20

CUADRO IX

H. ESPAfOL 1983



TIGURA I

FIGURA II

FIGURA III

PIES DE PIGURA

Paciente masculino de 52 afios con un cuadro olinico—
t{pico.de engina de Prinzmetal, Se observa la ‘se~-~~
cuencia electrocardiogrdfica durante el desarrollo -

’de'espasmo en la coronariografia. ~En "A" presenta -
.taquicardla ventricular con onde monofdsica. En "B

se’ acentua la onda monofésica, con caida importante-

de’ 1a TA. ‘En "O" una vez. que cedid el espasmo, se -
'g reoupera ritmo, ‘frecuencia v The Desde el punto de-
 v1sta anglowréflco se aprecia en "D'" egpasmo total -
fde la corondria derecha.. En NG la CD despues de la
.admlnlstracl6n de vasodllatadores° In la figura "
' “se aprec1a la DA con lesiones no significantes en su
‘terolo medioc.

Paciente masculino de Gl’aﬁos con angina nocturna., =
En "A" ge observa»trazo’de Holter que muestra supra-
desnivel del segmento ST durante el desarrollo del -
dolor en la madrugada, y Que cede con vasodilatado--
res., En "B se observa espasmo total de la DA que -
cede en 5 minutos despues de la administracién de ni
tratos sublinguales, En "C" la arteria sin:espasmo.

Masculino de 27 afios, gque des sarrolld un IM en la ca-
ra inferior., In "A" se observa el ECG en la fase --
aguda, insinudndose ya una onda Q en DII y AVPF, con-
elevacidn enzimdtica., En "B" ge observa espasmo - -
proximal de la CD, despues de la aplicacidén de 0.05~
mgs. de ergonovina. En "C" la CD ein espasmo y sin-
lesiones, flaasn En "D" la CI normal. En las figu-—

ras B y entrlculograma que mucstra una zona de --

d1801n651a dlafragmatlca..,.';,_
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