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INTRODUCCION 

Letha.m en 1876 y Osler.en·l910.postula.ron como posible meca­
nismo causal de la angina de pecho al espasmo coronario, (1) Sin 
embargo desde la segunda. mitad del siglo XVIII en 1770, Jenner -­
dcscribi6 la relaci6n existent~ entre la.·a.teroesclerosis corona-­
ria y la angina de pecho de He borden. ( 1) 

En el siglo XIX se prest6 más atenci6n a la descripci6n de -
las lesiones arteria.les, "La arterioesclerosis de las arterias -
coronarias" fué descrita por Sca.rpa en 1804 y recibi6 este nombre 
de Lobstein (1833). El término ahora usado de ateroeoclerosis co 
ronaria fué usado por lliarchand (1904) 1 (1) 

Durante toda la primera mitad de este siglo se sigui6 consi­
derando a la ateroesclerosio coronaria como el factor por demás -
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 repooo y elevaci6n 
transitoria del see:mcnto ST y nuevamente se pens6 que el espasmo­
podría ser el fuctor causal de este cuadro; al ruisiao se le llam6-
angina variante por las diferencias con la angina típica, (2) 

Gensini durante el VI Congreso füundial de Cardiología en llié­

xico en 1963 present6 la demostraci6n angiográfica del espasmo. 
(3) 

Desde entonces se han estudiado las posibles causas, se ha-­
demostrado que ocurre en una gran varieda·a: de situaciones clíni-­
cas y se han realizado excelentes revisiones sobre el tema. 
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El propósito de esta tesis es: 

1.- Mostrar nuestra experiencia. 

2.- Revisión de los probables factores causales, manifestaciones­
clínicas, método de diagnóstico e implicaciones terapéuticas. 

3,- Señalar un factor común probable de riesgo. 

·' '•:; : 
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MATERIAL Y ll'JETODOS 

De marzo de 1973 a febrero de 1983, se practicaron coronari~ 
grafíás a 1383 pacientes referidos al Hospital Español de México; 
de éstos se encontraron 20 con espasmo coronario; se excluy-eron -
los casos en que el espasmo fué de menos del 5Dfo y aquellos en -­
los que el espasmo era inducido por el catéter; cabe señalar que­
se inició la búsqueda del espasmo a partir de 1979 de acuerdo con 
la indicación del médico tratante y no como una rutina. El estu­
dio se efectuó sin sedantes ni vasodilatadores en aquellos casas­
en los que el cuadro clínico sugería que tuvieran espasmo corona­
rio como factor causal. 

De los 20 pacientes con espasmo coronario, la mitad fueron 
hombres y la otra mitad mujeres. Las edades extremas fueron de -
21 a 68 años, con una media de 37, (cuadro I). En todos los pa-­
cientes el estudio incluyó: Historia clínica, ECG de reposo y co­
ronariografía; en algunos ECG de esfuerzo y ECG dinámico, 

En la historia clínica se hizo especial énfasis en los ante­
cedentes personales, en las características del dolor y en forma­
retrospectiva el antecedente de exposición a solventes, 

En las pruebas de esfuerzo se utilizó la banda sinfín si---­
guiendo el protocolo de Bruce, (4) La metodología y el criterio 
de positividad es el ya relatado en publicaciones previas,(5-6) 

La prueba de esfuerzo fué posible realizarla en 11 pacientes; 
en 5 fué positiva, en ninguno de ellos se encontraron lesiones -
obstructivas durante la coronariografía. 

El cateterismo se realizó con técnica de Sones (7). Se uti-
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liz6 un equipo Phillips con intensificador de imagen y película -
de 35 mm a 32 cuadros por segundo; las inyecciones de material r~ 
dio opaco se hicieron en las posiciones oblÍcuas anteriores, der~ 
cha e izquierda¡ el ventriculograma se realiz6 en estas proyecci2 
nes, además para la coronariografía en los Últimos 6 años se han­
utilizado posiciones axiales. 
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R E S U L T A D O S 

FACTORES DE RIESGO 

Dentro de los factores de riesgo que se han implicado como -
causantes del espasmo está el tabaquismo. Al parecer no había en 
ellos relación causa-efecto. 

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

Curiosamente encontramos el antecedente de inhalación de so! 
ventes en una forma accidental en varios pacientes¡ algunos de -­
ellos mencionaron una fuerte relación causa-efecto entre los mis­
mos y el cuadro de angor. 

La exposición a solventes consistió en el uso de tintes de -
pelo en siete pacientes, fijadores de pelo en tres pacientes, dos 
pacientes laboran en una fábrica de muebles en donde pintan los -
mismos¡ en cuatro pacientes se encontró como pasatiempo la pintu­
ra (óleo, .acuarela, etc.) 1 tres de ellos simultáneamente se tifien 
el pelo, tenía sala de belleza cuando presentó el cuadro. 

El antecedente de exposición 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 encontró -
como tal y en 4 más, nocturno y en reposo. 

De los 5 pacientes con angor mixto, en 4 se encontró de rep~ 



-6-

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

PRUEBA DE ESFUERZO 

La prueba de esfuerzo fué posible realizarla en 11 pacientes; 
en 5 fué positiva, en ninguno se encontró la elevación transito-­
ria del segmento ST y tampoco se enoontraron lesiones obstructi-­
vas durante la coronariografía, Los hallazgos electrocardiográfi 
ces tanto en reposo como durante el esfuerzo se resumen en el cu~ 
dro V. 

COilONARIOGRAFIA 

En nueve pacientes el espasmo fué espontaneo, en los once p~ 
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 50fo y en dos más de 601o, en­
los restantes fué de más del 80%. En el cuadro VI se esquemati--r 
zan las alteraciones durante la angiografía, así mismo en el cua­
dro VII se aprecian la distribución de las lesiones y la localiz~ 
ción del espasmo •. En dos pacientes el espasmo ocurrió en el mis­
mo sitio de las lesiones ateroesclerosas. 

V E N T R I e u L o G n A M A 

Los hallazgos en el ventriculograma se sefialan en el cuadro-

VIII. 
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En los pacientes se encontró normal, en siete una disminu--­
ción segmentaria de la contractilidad, en tres la alteración fué­
global, en el paciente que había tenido infarto se encontró discj,_ 
necia de la cara correspondiente. En el paciente restante la con 
tractilidad estaba aumentada. 

E V O 1 U C I O N 

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

Se puede apreciar el beneficio que proporciona el empleo de­
Nifedipina de 12 pacientes que la toma, 10 están totalmente asin­
tomáticos (83.3~). En dos pacientes (16.7%) no se observó mejo-­
ría. En un paciente., el empleo de Oxprenolol mejoró el angor. 

Esto está de acuerdo con lo reportado en la literatura de 
que existen casos en que los betabloqueadores no sólo son perjudj,_ 
ciales, sino que pueden brindar alguna mejoría; debemos aclarar 
que porcentualmente son los mismos. 

DISCUCION 

El funcionamiento normal del corazón depende de un adecuado­
aporte nutricional para mantener las demandas metabólicas impues­
tas por las cargas de trabajo. 

Dentro de los nutrientes, el oxígeno es el más importante -
ya que el corazón es un Órgano aeróbico. 
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La sangre normalmente tiene una saturación del 95% de oxíge­
no, a su paso por el corazón 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
sible aumentar la extracción de oxígeno. Para ésto, es importan­
te que el calibre de los vasos sea adecuado; sabemos, que de ---­
acuerdo a la ecuación de Poiseuille, la resistencia al movimiento 
de un fluído es directamente proporcional a la longitud del tubo­
Y a la viscocidad del líquido e inversamente proporcional a la --

. cuarta potencia del radio. 

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

Durante muchos aftas se aceptó la relación causa-efecto entre 
el angor y la ateroesclerosis coronaria, posteriormente se vió -­
que existían situaciones clínicas que no podían ser explicadas SQ 
la.mente bajo este concepto; como era el caso del paciente que pr~ 
~entaba dolor exclusivamente en la mafiana, o bien que lo tuviera­
predomin¡¡ntemente en reposo o aquel otro que caminaba un día una­
cuadra y presentaba dolor y al día siguiente podía caminar tres o 
cuatro cuadras sin que apareciera el mismo. 

No sólo desde el punto de vista clínico ocurría esta discre­
pancia, sino tambien del anatomopatológico, ya que pacientes que­
habían tenido infarto se les encontraba con arterias coronarias.­
normales, 
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Fueron Prinzmetal y cols, quienes en 1959 propusieron que el 
espasmo coronario podía jugar un papel predominante 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 lesión subpericárdica,(2) 

Esta hipótesis se ha corroborado objetivamente con el curso­
de los años, al grado que en la actualidad constituye un verdade­
ro síndrome con una gamma importante de manifestaciones clínicas, 
factores causales, métodos de diagnóstico y tratamiento. 
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FACTORES ETIOLQGICOS 

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

-----Sistema nervioso autónomo. (9) 

Simpático 
Parasimpático 

Metabólicos 
Adenosón (10) 
Nucleótidos de,Adenina (11) 
Pa 02 (11) 
Pa C02 (11) 
Ph (11) 
Acido láctico (11) 
Osmolaridad (11) 
Potasio (11) 

Prostaglandinas (11) 
Variaciones Circadiana (12) 

Estudios recientes han demostrado la importancia del sistema 
nervioso autónomo 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 que al bloquear los 
receptores Beta se desenmascara y precipita la vasoconstricción -
mediada por los ~lfa, etc. 

Otros más en que al administrar agentes parasimpaticomiméti­
cos tales como la metacolina; se produce vasoconstricción corona­
ria (11) 1 en contraste la administración de drogas parasimpatico­
lÍticas induce vasodilatación. (19) Dentro de la misma respuesta 
adrenérgica se pueden mencionar otras causas reportadas como pos! 
bles productoras del espasmo, como son: ingesta de café, tabaco,-
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fase REM del suefío 1 ejercicio, agresión, miedo y cólera (13). 

Es interesante mencionar el que recientemente se han encon-­
trado otro tipo de receptores a nivel coronario, son los recepto­
res lI1, H2¡ los primeros son mediadores de la respuesta constric­
tora y los segundos de la relajación coronaria. (14) 

Existe evidencia de que la histamina causa liberación de ca­
tecolaminas¡ la rapidez con la cual ocurre espasmo ~espues de la­
infusión de histamina sin una respuesta cronotrópica, es una evi­
dencia contra el efecto de las catee.o laminas ( 14). 

Además de los receptores mencionados (Alfa, Beta e Histamín.:l:, 
cos) se ha reportado que existen a la serotonina y muscarinicos. 

(15) 

P R O S T A G L A N D I N A S 

Estos productos derivados del metabolismo del ácido araquid1 
nico, han demostrado un papel importante de la fisiopatología del 
espasmo coronario. 
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FOSFOLIPIDOS • AOIDO ARAQUIDONICO 

.J.. 
J,r---PROSTAGLANDINAS ¡NDOPEROXIDASAS ---¡ .. 

PROSTACICLINAS PROSTAGLANDINAS TROMBOXANO A2 

i + 
- Vasodilatador - Vasoconstrictor 

Antiadhesivo plaquetario - Aumenta adhesividad 

El espectro de prostaglandinas formadas en los diferentes t~ 
jidos, depende de las enzimas disponibles en.los.mismos. En la -

.vasculatura arterial los productos finales más. importantes son -­
la prostaciclina (PC 12) y el tromboxano A2 (TxA2). 

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

Por otro lado, la.enzima .tromboxano sintetaza convierte la -
endoperoxidasa a tromboxano A2; éste a diferencia del anterior, -
produce vasoconstricción y aumento de la adhesividad plaquetaria­
por disminución del .Mi!P cíclico, El balance entre estas dos sub!!, 
tancias ayuda a mantener un equilibrio en el tono vascular coron~ 
rio, como respuesta a diversos estímulos. 

Como mencionamos la PG 12 se produce en la pared arterial; -
se sabe que la ateroesclerosis disminuye ia producción de esta -­
substancia y se cree que puede desenmascarar un efecto vasocons--
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trictor y trombótico. Más aún, el daño vascular, con pérdida del 
endotelio productor de prostaciclina, tambien puede causar aumen­
to en la agregabilidad y producir trombosis coronaria. (16) En -
la li te.ratura se reporta la asociación entre espasmo coronario y­

lesiones ateroesclerosas hasta en un 88% (17) 1 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-­
ción de espasmo coronario y lesiones ateroesclerosas, pensamos -­
que este bajo porcentaje se debe a que en los primeros cambios -­
efectuábamos nuestros estudios rutinariamente bajo la acción de ~ 
sedantes y vasodilatadores. 

VARIACION CIIlCADIANA 

El hecho de que algunos pacientes presentaron las cr1s~s de­
angina exclusivamente durante la madrugada, llevó a algunos inve~ 
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 hista~ina, calcio, fósforo, aceti! 
colina, etc, Estos elementos alcanzan su pico máximo entre las -
cuatro y seis de la rna.fi.ana., 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 epicárdicas de corazón aislado, tie-­
nen periodos de concentración y relajación durante varios minutos. 
(15) Usando medidas de flujo del seno coronario, estos mismos ci 
clos pueden ser en~ontrados en el corazón intacto, (15) Estos ci 
clos rítmicos son relacionados a cambios en la concentración in-­
tra y extracelular de calcio. De aquí que estos factores neuroh~ 

· morales que influyen en la concentración de los iones de calcio -
en el espasmo intracelular y ,juegan un. papel importante en la pr~ 
ducción del espasmo coronario. (19) 

Fisiológicamente se sabe que los iones hidrógeno 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 que la disminución de los i.ones hidrógeno por hiper-­
ventilación o infusión de 11 Tris-:Buffer 11 causa espasmo coronario,­
y que la administración de agentes bloqueadores de los canales 
del calcio evita el espasmo por los misno mecanismos. (2) 

Se cree además, que existe una hipersensibilidad celular a­
las altas concentraciones del calcio. Clínicamente se ha demos-­
trado la importancia circadiana. Yasue, en un grupo de 13 pacie~ 
tes realizó prueba de esfuerzo en la mañana y durante la tarde; -
se demostró elevación del segmento ST en todos los pacientes du-­
rante el esfuerzo que realizaron en la mañana y solamente en des­
de ellos durante la tarde. En cuatro pacientes del primer grupo­
se efectuó' coronariografía; en ellos, se produjo espasmo en el -­
área en que se observó la elevación del segmento ST (14) 

En cinco de nuestros pacientes se encontró angor nocturno en 
4 de ellos asociado con ar1i:;or diurno en reposo y en uno con el e.!:!. 
fuerzo. 
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S O L V E N T E S 

Los solventes se encuentran formando parte de una gran vari~ 
dad de productos comerciales como son: ~egamento, usado para ar-­
mar aviones a escala, el cemento de zapatos, barniz de ufias, la-­
cas y pintUras, líquidos deserunanchadores, limpiadores ~ removed~ 
res como el thiner, cera para piso, lacas para el pelo, desadora_!! 
tes, etc. Dentro de los solventes más usados están el tolueno, -
benceno, xileno, queroceno, alcohol amílico, 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 hematoencefÚlica y producir alteraciones del -­
centro vasoregulador; se han reportado múltiples efectos tóxicos 
por la_ inhalación tanto accidental como deliverada de los solven­
tes. Se sabe que el benceno y toluol específicamente, pueden pr2_ 
ducir alteraciones del ritmo, colapso cardio-circulatorio, alter~ 
cienes coronarias y miocárdicas, asi como casos de muerte.(21-22) 

Otros hidrocarburos volátiles como diclorodifluormetano, - ~ 

criofluorano tricloro, fluormetano, se les atribuye una serie de­
muertes que se desarrolló en la costa oeste de los Estados Unidos 
en 110 jóvenes deportistas a quienes el único factor común era el 
de haber usado fijador de pelo. (23) 

Otros solventes tóxicos reportados es el tricloroetileno que 
se sabe puede llegar a producir fibrilación ventricular. El Dr.­
Elseter reportó el caso de un pintor de 43 años quien despues de­
haber estado pintando desarrolló un cuadro clínico de choque car­
diogénico, sin evidencia eléctrica o. enzimático de infarto al mi~ 
cardio, el autor se pregunta si los solventes pudieron haber sido 
los causantes del cuadro, y menciona que es posible que tales - -
substancias puedan actuar directa.mente a nivel del centro vasomo­
tor y a través de ésto sobre el corazón. Otra hipótesis que se -
postula es que produzca un efecto directo sobre el miocardio o --
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los vasos coronarios, o bien que todo sea mediado a través de un­
aumento de sensibilidad a las catecolr:iminas; (24) 

Nosotros encontramos que en 17 ,de.nuestros pacientes había -
el antecedente de exposición 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 había cierta relación causa-efecto entre -
la inhalación de los solventes y las manifestaciones clínicas. En 
algunos pacientes la inhalación ocurrió por el uso de fijadores o 
tintes de pelo; otros pacientes pintan Óleo, acuarela, etc. En -
los pacientes en que el antecedente fUé indirecto s.e debió al uso 
de fijadores o tintes de pelo por sus esposas. El paciente más -
joven de la serie estudia diseño gráfico. 

Existen datos que apoyan el hecho de que los solventes pudi~ 
ran estar contribuyendo al desarrollo de espasmo, como por ejem-­
plo ·los reportes de la literatura acerca del efecto cardiotóxico­
que se sabe tienen (22-23-24) un gran número de nuestros pacien-­
tes en que se encontró este factor. En contra estaría el hecho -
de que una gran cantidad de la población utiliza estos productos, 
¿El porqué? En ocasiones al estar expuestos sí lo presentan y en 
otras no. En este punto habría que argüir a lo que seffala el Dr. 
Elseter, que menciona la posibilidad de que sean factores combin~ 
dos los que en un momento dado actúen produciendo cardiotoxicidad 

(24). 

¿Será el espasmo coronario el causante de la muerte en esos­
jóvenes deportistas? 

¿Será a través del espasmo que algunos solventes producen fi 
brilación ventricular? 

¿En nuestros pacientes habrán contribuido los solventes al -
desarrollo del espasmo? 
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Todo parece'indicar que sí, sin embargo, es necesario llevar 
a cabo otros estudios clínicos y de laboratorio para asegurarlo. 

I11ANIFESTAOIONES OLINIOAS 

En 1959 Prinzmetal y cols. describieron un tipo de angina 
que ocurría en_r~poso con elevación transitoria del seg:nento ST,­
ellos denominaron a este síndrome clínico como angina variante y­
propusieron la hipótesis (2) de que el espasmo coronario podría -
ser el causante de la misma, Años más tarde, Gensini demostró -­
por medio de la coronariografía ese hecho (3); se ha visto desde­
entonces que el espasmo puede producir un espectro muy amplio de­
manifestaciones clínicas y no sólo el cuadro descrito por Prinz~ 
tal. 

MANIFESTACIONES CLINIOAS EN RELACION AL ESPAS!W CORONARIO 

- Angina variante de Prinzmetal (25-26) 
- Vasoespasmo coronario durante el ejercicio (25-27) 
- Angina inestable (25) 
- Angina de pecho típica (25-26) 
- Infarto agudo del miocardio (25-26-28) 
- Arritmias (25-29-30) 
- Muerte súbita (25-26) 
- .Angor post-infarto (29) 

El Dr. Conti señala la posible contribución del espasmo ·oor2. 
nario en la enfermedad cardiaca isquémica (31). 
- Angina variante, 90-100% 
- Angina inestable 20-30% 



Angina de esfuerzo 2% 
Infarto del miocardio 30~40% 

- Arritmias ventriculares 5-10% 
- Muerte súbita 
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En el cuadro VIII-A esquematizamos lao variedades clínicas -
que describe el Dr Braunwald, mostrando las diferentes caracterí~ 
ticas en cuanto al tipo de dolor, ECG de reposo y coronariografía. 
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Puede efectuarse el diagn6stico de presunci6n desde el punto 
de vista clínico, electrocardiográfico, (elevación del segmento -
ST), electrocardiograma dinámico, prueba de esfuerzo y diagnósti­
co de certeza con la angiografía corona:ri~, bien sea espontaneo o 
inducido con medicamentos. ·otros estudios de poca utilidad clín_! 
ca son: la medicina nuclear y la medici6n de flujo coronario con­
termodilución, 

MANIFEST.A.ÓIOHES CLINICAS 

ClÍnicruucnte puede sospecharse por las características clíni 
cas del dolor, su aparición de reposo, con el frío, de predominio 
o exclusivamente noctui·no, la presentación en jóvenes sin facto-­
res de riesgo, acompañados con elevaci6n transitoria del segmento 
ST. 

ELECTIWCARDIOGilAI.lA 
DINA!UCO 

En ocasiones no es posible registrar los eventos eléctricos­
durante la crisis de dol·or, en estas situaciones el electrocardi2_ 
grama dinámico es de utilidad demostrando la elevación del segme~ 
to ST durante el dolor como el paciente número dos, 

Tambien podría suceder que se registre elevación del s&grnen­
to ST sin que el paciente manifieste angor, 
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1' R U E B A D E E S F U E Il Z O 

En otro grupo de pacientes es de utilidad la prueba de es-­
fuerzo como procedimiento diagnóstico, particularmente en lqs que 
el dolor se presenta durante el ejercicio.Y que presenta eleva--­
ción transitoria del segmentó ST, Como'.repo~ta el Dr. Yasue, en­
donde encuentra la prueba posi Üva realiz~hdola en las mañanas. 

' ·,,, 

(12-35) 

COR.O NA R I O GR AFIA 

El diagnóstico de certeza se est~bl~ce·'al objetivar el espas 
mo durante la coronariogra.fía (J7-40) 1 ;ci.~n.este procedimiento si: 
multaneamente podemos observar lesiones asociadas,' 

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
das eleva el porcentaje de espasmo inducido por el cateter hasta­
un 31". Sin embargo en nuestro estudio se descartaron todos aque­
llos casos en que se sospechó esta condición, Una gran variedad­
de pruebas se han utilizado para inducir espasmo, las que más se­
han popularizado y con la que se tiene mayor experiencia es con -
el maleo.to de ergonovina, esta substancia es un anta~onista Alfa­
adrenérgico capaz de producir constricción del músculo liso; (38-
39) se emplea siguiendo un protocolo bien establecido, se pueden 
proponer las siguientes indicaciones para su uso: 

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



4.- ERHH y dolor en reposo 
5.- Arritmias o síncope durante el dolor 
6.- Carácter cíclico 
7.- Historia de angor y ECG normal dura.rite el mismo 
8,- Combinación de los anteriores 

SELECCION DEL PACIENTE 
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Debe evitarse en pacientes con infarto del miocardio recien­
te, enfermedad cerebrovascular, lesiones coronarias fijas múlti-­
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 derivación­
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 aplicación 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 volúmen corona 
rio, independientemente que se acompoñen o no de dolor y/o eleva­
ción del segmento ST. 

Algunos autores opinan que no es necesario evidenciar el es­
pasmo y que es suficiente en los casos con sos11eche clínica, el -
inyectar ergonovina y observar desnivel positivo del se~ento ST-
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para efectuar el diagnóstico (25). Sin embargo ya que es necesa­
rio tener disponible un cateter cerca del ostium de la coronaria­
que se sospecha desarrolla espasmo y nitroglicerina para ser in-­
yectada intracoronaria puede ser necesaria ya que se han reporta­
do casos de resistencia a las medidas habituales y las complica-­
cienes que el procedimiento puede generar, por ejemplo arritmias­
severas, infarto del miocardio, disociación electromecánica o --­
muerte, 

Por otra parte Whittle demostró la diferente respuesta elec­
trocardiográfica a la administración de ergonovina en un mis:no -­
grupo de pacientes. Otro punto de interés es en aquellos casos -
de "angina silenciosa" en que presentan espasmo despues de la ,... -
aplicación de er.:;onovinu sin referir dolor. En nuestros pacien-­
tes durante la angiografía coronaria, la secuencia de los eventos 
se presentó en forma 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 simultáneas, 

En otros casos no se pudo. detectar exactamente la secuencia ya -­
que primero refería el dolor y despues de un periodo variable de­
tiempo, casi siempre corto, se canulaba la coronaria y se podía -
observar el espasmo. 

En otro grupo se 1>resentó primero el espasmo, incluso el 
100%, posteriormente el desnivel del segmento ST y despues el do­

lor. 

La metacolina, un agente parasimpaticomimético se ha utiliz~ 
do como prueba ·farmacológica para inducir espasmo coronario; se -
puede inyectar intramuscular o subcutanewnente y t[;l!lbien el espa~ 
mo se alivia rápidamente con el empleo de nitroglicerina. 
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Otras mediuas que se han empleado son: La prueba del agua h~ 
lada, sin embargo, no tiene tanta sensibilidad como los anterio-­
res. En nuestra experiencia hemos notado que resulta sumamente -
molesto para los pacientes el mantener una extremidad en agua he­
lada, quejándose mús de ésto que del resto del procedimientoº 
Tambien la hiperventilación se ha reportado como prueba útil, ya­
se seflalu previru;:ente que existe competencia a nivel de la membrQ 
nu celular entre el calcio y el hidrógeno; al disminuir este Úl ti. 
roo, predomina el calcio y por lo tanto se podría precipitar el e~ 
pasmo. Sin embargo, tWilbien su sensibilidad es pobre y se tiene­
poca experiencia. 

T R A T A M I E N T O 

El.tratamiento puede ser médico, quirúrGico o mixto, depen-­
diendo de que existan o no lesiones ateroesclerooas asociadas. 

En el caso en que el espasmo se acompaña de lesiones fijus,­
la colocación de puentes aortocoronarios y la denervación parcial 
del corazón puede producir reoultados 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 de nitritos y agen-­
tes bloqueadores de los canales del cacioo 

Los nitritos se usan para el tratamiento de la angina de pe­
cho der:::do 1867 en que Drunton usó ni tri to de amilo pura "disrni--­
nuir lu tensión arterial" en un paciente con angina nocturnaº 
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Actualmente sabemos que los nítritos actúan a diferentes ni­
veles aliviando la angina, en el caso del espasmo coronario ac--­
túan dilatando las arterias epicárdicas, (el nitrito. de amilo se­
utiliza actualmente en forma exclusiva con fines diagnósticos) de 
los nitritos más usados durante la fase aguda están los de acción 
rápida como la nitroglicerina y Dinitrato de Isosorbide (43-49). 

Los agentes bloqueadores 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 ya probadas -­
con anterioridad, repitiendo la ~rueba de esfuerzo y la inyección 
con ergonovina. 

De los más usados están la Nifedipina, Diltiazem, Perhexili­
na y la Prenylamina (44). 

Como su nombre la indica tiene la propiedad de bloquear la -
entrada de calcio a nivel de los canales lentos de la membrana c~ 
lular, relajando el músculo liso y aliviando así el espasmo. Es­
posible que existan diferentes canales del calcio o al menos dif~ 
rente.sensibilidad de los receptores a los diferentes antagonis-­
tas, y explicar de esta manera el porqué algunos actúan más sele~ 
tivamente sobre el nodo AV (Verapamil) o sobre el músculo (Perhe­
xilina) o bien sobre los vasos (Nifedipina)º 

Varios estudios han demostrado una mayor utilidad de los blQ 
queadores del calcio en relación a los nitritos. Como lo.señala­
Ginsburg en el estudio practicado a 12 pacientes .con angina de p~ 
cho causada por espasmo coronario de 1.1 episodios anginosos por­
dÍa1 hubo una reducción a 0.28 por día con Nifedipina; mientras -
con el Dinitrato de Isosorbide disminuyeron los ataques a 0.39 --
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por dÍao Loo propios pacientes prefirieron la Nifedipina al Iso­
sorbide por el mayor beneficio y los pocos afectos colaterales. 
(45) Debe tenerse precauci6n con los bloqueadores del calcio, -­
ya que se han reportado casos de exacervaci6n al suspender brusc~ 
mente la administraci6n de Nifeclipina (46), Por otro lado se ha­
demostrado que en algunos casos los agentes bctabloqueadores pue-
den ser en los casos de espasmoº (47) 

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

Otro medicamento que se ha utilizado con buenos resultados -
es el Amiodarona. Se sabe que la acci6n de este medicamento es a 
través de los mecanismos: (48) 

Uno: Acción directa sobre el vaso coronario 
Dos: Actuando como antagonista alfa no competitivo·. Habrá -

que esperar más estudios clínicos y de laboratorio pura 
conocer las ventajas respecto a los otros, así como los 
efectos secundarios adeLlÚs de los ya conocidos. 



EL ESPASMO CORONARIO Y SU PROBABLE RELACION 
CON DIFERENTES TIPOS DE SOLVENTES 

EDAD MEDIA 
EXTREMAS 
HOJl.IBRES 
MUJERES 

37 Años 
21 A 68 AÑOS 
10 

10 

CUADRO I 

H. ESPAftOL 1983 



FA e To R E·s DE R I Es G o 

PTS. " TABAQUISMO 16 80 
STRESS 8 40 
VIDA SEDENTAilIA 5 25 
HIPERTENSION 4 20 
FENOTIPO NOIDAAL 2 10 
DIABETE8 l 5 

H. ESPAf:OL 1983 

CUADRO II 



EXPOSICION A SOLVENTES 

TINTES DE PELO 7 
FIJADORES DE PELO 3 
PINTURA DE MUEBLES 2 

OLEO - ACUARELA 4 
INDIRECTO 3 
SIK CONTACTO 1 

T O T A L 20 

Tres pacientes simultáneamente se tiñen el pelo. 

H. ESPAfíOL 1983 
C U A D R O III 



T I P O D E A N G O R 

REPOSO 
ESFUERZO 
MIXTO 

TO TAL 

e u A D n o IV 

13 
2 

5 

20 

H. ESPAÑOL 1983 



REPOSO 

I. M. ANTERIOR 

I • M. INFERIOR 

LES ION 

IS~UEMIA 

T. CONDUCCION 

T O T A L 

HALLAZGOS ELECTTIOCAilDIOGRAFICOS 
\_ 

1 

2 

2 

3 
4 

12 

ESFUERZO 

NEGATIVA 

POSITIVA 

NO SE PRACTI,CO 

CUADRO V 

6 

5 
9 

H. ESPJu.~OL 1983 



ALTERACIONES DURANTE LA ANGIOGRAFIA . 

D O L O R 7 ESPASr.10 INDUCIDO 11 

DESNIVEL DEL ST 9 ESPASMO ESPONTANEO 9 
T. CONDUCCION 2 

T. v. 2 

F. v. 1 

H. ESPANOL 1983 

C U A D R O VI 



LOCALIZACION DEL ESPASMO Y DE LAS LESIONES OBSTil.UCTIVAS 

C. D. 
D. A. 

ex. 
c. D. - D. A. 

D. A. - ex. 

TO TA 1 

ESPASmo OBSTRUCCIONES 

l 15 
1 3 
2 l 

2 

2 

22 5 

C U A D Il O VII 

H. ESP!u~OL 1983 



HALLAZGOS EN EL VENTlUCULOGRAMA 

NORMAL 
HIPOCINESIA 
ACINESIA 

TO TAL 

10 

8 
2 

.. 20 

O U A D R O VIII 

H. ESPAf:OL 1983 



= = = = = = = = = = = = = = = = = = = = = = = = ======= 

PRINZI.'IETAL ESPASMO DE EJERCICIO ANGOR INESTABLE ANGOR TIPICO 

EJERCICIO 1/3 EJERCICIO REPOSO EJERCICIO 
ANGOR 

REroso 2/3 EJERCICIO 

ST t t t 
CORONAilIOG:lJ..FIA N - L N 1/5 N L N L 

= = ::: = = - - = 

ELEVACION DEL ST t DEPilESION DEL ST .J. N NORMAL L LESIONADAS 
= = = = = = = = = = = = = = = = = = = = = = = = = = = = = 

DRAUNWALD 1983 

CUADRO VIII A 



EVOLUCION Y TilATAI~IENTO 

ASINTOl\!J\.TICOS 16 15 
AHGOR: 
SIN LESIONES 3 ISOSORBIDE 3 
CON LESIONES 1 . VERJ\PAMIL 2 

T O T A L 20 20 

H. ESPAnOL 1983 

CUADRO IX 



FIGURA I 

FIGURA II 

FIGl'RA J;II 

PI ES DE FIGURA 

Paciente masculino de 52 al1os con un cuadro clínico­

típico de angina de Prinzmetal, Se observa la se--­
cuencia electrocardiográfica durante el desarrollo -
de espasmo en la coronariografía. En 11A11 presenta -
taquicardia ventricular con onda monofásica. En 11 :!311 

se acentúa la onda monofásica, con caída importante­
de laTA. En 11 0 11 una vez que cedió el espasmo, se -. ' 
recupera ritnio, frecuencia. y 'J.'A. Desde el punto de-

vista o.ngiogTÚfico se aprecia en "D" espasmo total -
de la c~ronaria derecha. En 11E" la CD despues de la 

adminisiración de vasodilatadores. En la figura 11 F 11 

se aprecia la DA con lesiones no significantes en su 
teroio medio. 

Paciente masculino do 61 afíos 'con angina nocturna. -
En 11A11 se observa trazo de Hol ter que muestra supra­

desnivel del segmento ST dura.il.te el desarrollo del -
dolor en la madrugada, y que cede con vasodilatado-­
res. En 11D11 se observa espasmo total do la DA que -
cede en 5 minutos despues de la administración de n,! 
tratos sublinguales, En 11 0 11 la arteria sin:espasmo. 

Masculino de 27 años, que desarrolló un III! en la ca­
ra inferior, En 11 A11 se observa el ECG en la fase -­
aguda, insinuándose ya' wm onda Q en DII y .AVF, con­

elevación enzimática, En 11D" se observa espasmo - -
proximal de la CD, despues de la aplicación_ de 0.05-
mgs, de ergonovina. En 11 0 11 la CD sin espasmo y sin­

lesiones.fijas. En 11 D11 la CI normal. En las figu-­
ras E y F .. :lfcntriculograma que muestra .wm zona de -­

discine~fo~idiafrat?;Illática, 
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