S e e e
A

e

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

FACULTAD DE MEDICINA

HOSPITAL CENTRAL SUR DE
ALTA ESPECIALIDAD

PEMEX

SINDROME ANGINOSO EN PACIENTES CON
ARTERIAS CORONARIAS NORMALES:
EXPERIENCIA EN H.C.S.A.E.

PEMEX

CARDIOLOGIA
P R E S E N T A
DR. NICOLAS SECO AGUILLON

ASESOR: DR. RAUL A. RIVAS LIRA

México D.F. 1992
TESIC Moy
v [T

’ T



pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



INDICE :

L- ANTECEDENTES

2,- NTRODUCCION

3.~ 0BETROS

4.~ MATERIL Y METODOS

.- RESILTADOS

6.~ GRAFICAS

7= DISCUSION

8.~ CONCLUSIONES

9.~ BIBLIOGRAFIA

PAGRNA

26

St

s2



HISTORIA

En sus lecturas Lumleianas presentadas en Londres ante el
Colegio Real de Medicos en 1710 (1), Sir William Osler definio a
la angina de pecho como “una entermedad, caracterizada por
atagues paroxisticos de dolor, pectoral o extrapectoral,
asociados con cambios  en las paredes arteriales, organico o
funcional... primariamente una afeccion del sistema arterial-de
la bomba y de los tubos..." Para lps estandares de hoy su
definicion pudiera juzgarse como mas liberal y mas limitada gue
nuestro punto de vista actual de este trastorno. Osler eligid
incluir causas funcionales en una era donde se hacia enfasis en
el escrutinio estrecho de la anatomia morbida.

La explicacion mas probable para esto es que Osler describio
un caso de angina recurrente en un joven en quien encontro
arterias corcnarias normales en el estudio de necropsia. Concluyo
que “en unos pocos casos fatales no suele encontrarse ninguna
clase de lesitny debemos aceptar que la angina de oecho puede
matar sin signos obvios de enfermedad del corazen o de los vasocs
sangufneos."” De este modo fué el oprimero gque describio un
fenomeno destinado a convertirse en un tenaz problema clinico en
la actualidad.

Pocn después del advenimiento de la angiagrafia coronaria ha
sido clarc gque no todos los pacientes con un diagnostico de
enfermedad de arterias coronarias tienen evidencia de enfermedad
obstructiva ateroesclerdtica de las arterias epicardicas. En 1947
Likoff y colaboradores (2) reportaron arteriogramas coronarias
normales en 15 pacientes femeninos quienes tenian anormalidades
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electrocardiograficas en el reposo o despues del ejercicio y
con dolar tipico 9 y atipico &. Ese mismo afo Kemp y
colaboradores (J) reportaron estudios efectuados en S0 pacientes
con angina de pecho y anatomia coronaria normal La evolucion
tecnoldgica de la arteriaografia coronaria en los altimos 15 afos
ha permitide un alto gradao de cuantificacion entre la extension y
la distribuciéon de la enfermedad corconaria y la presencia de
angina de pecho. La cineangiografia se ha vuelto el “estandar de
arn® aceptado para establecer la existencia de enfermedad
arterial caronaria. El estado actual del conocimiento por
consiguiente dicta que la ausencia de anormal idades
arteriograficas en el lecho vascular coronario excluye la
presencia de enfermedad arterial coronaria.

Numerosos articulos han apoyado o refutado una causa cardiaca
isguémica para el dolor precordial en los pacientes con
coronarias normales.funque el denominador comin de estos estudios
ha sido un sindrome de dolor precordial en presencia de arterias
coronarias angiogrdficamente normales, los estudios han diferido
en relacién al enfoque hacia pacientes con respuesta
electrocardiografica aparentemente isquémica con el ejercicio,
angina de pecho tipica contra atipica y la inclusion o exclusidén
de pacientes con varios factores de riesgo cardiovascular tales
como HTAS o Diabetes. E£En el estudio de del Banco de datos
cardiovasculares del Centro Medico de la Universidad de Duke (4)
se reportan las caracteristicas clinicas y sequimiento de 1491
pacientes con arterias cornarias angiograficamente normales entre
los afos 1949 y 1983. En este estudio se toman en cuenta las
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caracteristicas antes mencionadas.

ETIOLOGIA.

El término de angina de pecho el cual imolica la presencia de
enfermedad arterial coronaria oclusiva, parecae en primera
instancia ser una contradiccion de terminos cuando se aplica a
pacientes con dolor precordial y arteriogramas coronarias
normales. Algunos autores (5,3) arguyven firmemente que los
pacientes no solamente no tienen angina si1no Qque adends
comprenden una poblacion tan heterogénea y diversa gque impide
cualquier diagnastico. Alternativamente se ha sedalado que la
presencia de arteriogramas normales no excluye cateqdricamente la
presencia de enfermedad cardiaca isquémica. Coma resultado de
este dilema~ y el frecuentemente dificil problema de diferenciar
a los pacientes con angina y enfermedad arterial coronaria de los
individuos con dolor precordial y arteriogramas coronarios
normales— el término sindrome anginoso ha emergido como el campo
comin entre el complejo sintomdtico (dalor simulando angina) y la
evidencia cineangiografica de anatomia coronaria normal.

Debido a que el dolor es un sintoma y no un diagndstice, no
causa poca sorpreaa que el clinico frecuentemente se enfrente a
una multiplicidad de causas potencialmente somaticas '
psicosomaticas cuando examina a un paciente que se queja de dolor
precardial. A continuaciétn se enlistan algunas de las tausas del

s{ndrome anginoso con coronarias normales.



CONSIDERACIONES GENERALES DIFERENCIALES EN EL DOLOR

CAUSAS CARDIACAS

Angina.

Infarto al miocardio.
Enfermedad valvular Aortica.
Pericarditis.

Pralapso valvular mitral,
Hipertrofia asimétrica septal.

Hipertensién pulmonar.

CAUSAS DE LA PARED TORACICA.

Herpes zoster.

Miositis pectoral y espasmo.

Enfermedad costocondral o esternotondral.

Enfermedad de la columna vertebral.

ARTRITIS Y BURSITIS.

CAUSAS TORACICAS VISCERALES.

Embolismo pulmonar.

Pleuresia.

Enfisema mediastinal.

TORACICO



Neumotorax.
Enfermedad esofagica.

Diseccio6n aortica.

CAUSAS VISCERALES ABDOMINALES.

Hernia hiatal.

Distension Gastrica.
Enfermedad del tracto biliar.
Infarto esplénico.
Pancreatitis.

Distensién y espasmo del Colon.

CAUSAS PSICOGENAS.

Depresitn.

Ansiedad y tension.

Algunos autores proponen una definicién del sindrome anginoso
con coronarias normales (&):

1. Llos pacientes deben dar una historia de angina
primariamente de estfuerzo provocada por estimulos gue se conoce
que praoducen dolor precordial isguemico tales como trio,
comidas, humedad.

2. Las fuentes extracardiacas de dolor precordial deben
investigarse y excluirse en pacientes con dolor precordial

atipico.



3. Se debe realizar un ECOcardiograma para excluir el
prolapso mitral y la estenosis subadrtica hipertréfica idiopatica
en los pacientes con soplos sistolicos.

4. Los pacientes pueden tener una prueba de estrés positiva
que indique una respuesta isquemica al ejercicio con depresion
dal ST, dolor precordial o arritmias.

S. La angiografia coronaria —-con miltiples proyecciones de

las arterias coronarias mavores— debe ser enteramente normal.

INCIDENCIA.

La anatomia coronaria normal se ha encontrado en cerca del
20% (rango del & al 31%) de todos los pacientes cateterizados
para investigar el dolor precordial (10,39,8,35,34) .

El Estudio Colaborativa de Cirugia de las Arterias Coronarias
(CASS: siglas de la abreviatura en inglés) (24) es un gran
estudio multi-institucional del efecto de la cirugia de
revaccularizacign coronaria en la historia natural de la
enfermedad supervisado por el National Heart Lung and Blooad
Institute (Institutos de Salud). Consiste en un estudio al azar
relativamente pequedo y un gran reqgistro. €l registro contiene a
todos los pacientes que sufren arteriografia coronaria par
sospecha de enfermedad coronaria en las instituciones
participantes de Agosto de 1976 a Junio de 1979. El namero total
de pacientes enrolados en el registro es de 21,487 pacientes, de
las cuales 4,304 tuvieron arterias coronarias normales o cercanas
a lo normal definiendolas como aquellas que no tenfian lesiones
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segmentarias con una estenosis del S0%Z o mayor y sin
anormalidades en la contractilidad del VI. Tres mil ciento
treinta y seis arteriogramas fueron completamente normales y las
restantes 915 revelaron enfermedad leve con estenosis menores del

0% en uno o mas segmentos.

HISTORIA NATURAL.

Cuando se extrae la poblacitn estudiada de pacientes
sometidos a coronariografia el promedio de edad estd entre el
final de la Sa década y alrededor de la mitad son hombres aunque
algunos reportes han seAalado una alta proporcion de mujeres en
este grupot(S, 3I9). Lta edad promedio en la mayoria de los
estudios parece ser ligeramente mas joven que en pacientes con
enfermedad arterial coronaria demostrada ((43).

Se ha puesto mucha atencion a las caracteristicas del dolor en
personas con arteriogramas normales. Frecuentemente los criterios
utilizados para clasificar el dolor tanto en tipico como atipico
y esto es una patencial fuente da error. En la investigacion de
Day y Sowton 27 casos (60%Z) tenfan dolor atipico mientras que
solo el 40% era tipico aunque el dolor durante el ejercicio solo
se encontraba en el 1742 (13). El1 dolor relacionado con las
arterias coronarias normales cominmente es del lado izquierdo vy
no reproducible durante el ejercicio.

Morbilidad cardiaca y mortalidad.

La incidencia de infarto al miocardio o muerte en pacientes
con arterias coronrarias normales es cero en los estudios a largo
plazo(32,26). El andlisis de las tablas de vida indica que la
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longevidad de estos pacientes es similar al de la poblacion en
general. El infarto al micocardio ocurre en cas: el 1% de 1laos
casos y la muerte cardiaca en 0.4%, después de un periodo de
sequimiento de diez afos(41,8). Por contraste los pacientas con
enfermedad coronaria de un solo vaso en el estudio de la
Administracion de Veteranos{(l) de tratamiento médico al azar
tuvieron una mortalidad del 15% a los 48 meses y 35% a 11 aRos.
En el grupo tratado médicamente en el Estudio de Cirugia de las
Arterias Coronarias (CASS) (24) de pacientes con angina moderada a
leve o quienes se encontraban sin dolor después de un infarto, la
incidencia de un nuevo infarto fué de 8% a los S5 aRros y de muerte
fue de 11%. El riesgo relativo de muerte cardiaca en pacientes
con arterias coronarias casi normales es cerca del doble que la
de aquellos con anatomia coronaria inequivacamente normal.

Incapacidad funcional.

La infarmacién acerca de la capacidad funcional es dispersa
(26,21,4) pero casi tres cuartas partes continuan viendo a un
médico la mitad continua desempleado y la mitad menciona su vida
con incapacidad significativa.

Solo un tercio o la mitad parece confiar en gue no tienen
enfermedad cardiaca importante. Cerca de tres cuartos (rango de
44  al 100%Z) reportan dolor precordial residual en el seguimiento
y s6lo un estudio reporta una incidencia menor (27%) (8).

€s de interés sefalar que la mejori{a en el dolor reportada
inmediatamente después del cateterismo se atribuy6 a la seguridad
del hallazgo de las coronarias normales. Sin embargo, ocurre
mejoria posterior a dos afos del sequimiento la cual sugiere que



21 apoyo psicolegico por medicos interesados pudo haber sido
impartante.

Tanto como la mitad de 1lops pacientes se mantienen con
medicacién antihipertensiva aunque ocasionalmente debida a HTAS
coexistente.

De tal manera las actitudes tanto del wmeédico como del
paciente parecen interactuar y son probablemente mas importantes
que cualquier caracteristica clinica en determinar la
persistencia de dolor en casos no selecciénados con  dolor

precordial y anatomia coronaria normal.

FACTORES DE RIESGO.

Kemp y colaboradores (25) en una revision de 200 pacientes
con sindrome anginoso y arteriograma coronario normal, encontrd
una baja prevalencia de factores de riesgo (HTAS,
hipercolesteralemia, tabaquisma) comparado con una poblacion de
la misma edad con enfermedad de las arterias coronarias.

En el Estudio de Cirugia de las Arterias Coronarias (24) al
analizar el efecto de nueve factores de riesgo sobre la scbrevida
de los pacientes con coronarias normales mostré que solo la edad,
la historia de tabaquismo, la presencia o ausencia de enfermedad
leve y la hipertensitn tenian un valor predictivo para la
sobrevida. Este Gltimo se relaciond positivamente con el riesgo
de muerte al entrar al estudio en esta poblacioén.

Hiyamuta ¥y colaboradores (20) en un estudio de 1029
pacientes en que relacionaban los hallazgos coronariograficos con
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los factores de riesgo encontraron que en los pacientes con
arteriogramas caronarios normales Y casi normales (110
pacientes), maostraron una alta prevalencia de tabaquismo y
valores altos de acido Gricp sérico comparado con un grupo
control de 1029 personas <sanas, estos mismos factores mas
hiperlipidemnia, diabetes e HTAS estaban presentes en grupos de
pacientes con diversos grados de ateroesclerosis coronaria difusa
y mas extensa. Estos hallazgos sugieren que el papel de los
factores de riesgo en la patogénesis de la ateroesclerosis
coronaria no es uniforme sinog variable dependiendo de la
variabilidad de la atercesclerosis coronaria Q de la

patofisiologia de la enfermedad cardiaca isquemica.

ELECTROCARDIOGRAMA:

El electrocardicgrama de reposo @s a menudo anormal en este
grupo de pacientes.La anormalidad mas comunmente encontrada es la
alteracién no espectifica en la repolarizaciéon ST y onda T,
observada en arriba dael 50 al &0% de todos los individuos(&). Se
han reportado otras anormalidades incluyendo los bloqueo de rama
del haz, a1 hemiblogquec y las arritmias. Las anormalidades
persistentes de 1la repolarizacién sin embargo son de limitado
valor predictivo en al electrocardiograma de reposo dada la
amplia Yy no especifica naturaleza y prevalencia de las
anormalidades del ST y onda T en 1los trastornos cardiacos vy
extracardiacos.

El electrocardiograma de esfuerzo utilizando la prueba en
banda sin fin, ha ganado una amplia aceptaciétn como prusba de
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deteccién para el diagnc%txco de angina de pechn, y dependienda
de la poblacion estudiada, los criterios empleados para
determinar la positividad de una prueba de esfuerzo, y el
protacola utilizado la sensibilidad puede variar ampliamente.
Algunos autores han reportado los patrones electrocardiograficaos
de isquémia durante el ejercicio en pacientes con el sindrome
anginaoso y arterias coronarias normales, y la incidencia de esta
puede llegar a ser tan alta como 307 de los examinados{27). Estos
datos sugieren que la pruebha de esfuerzo puede ser de valor
limitado en examinar la presencia de enfermedad de las arteriag
corponarias en paciente con dolor precordial no diagnoéstico.
Mientras que 1la prueba de esfuerzo puede identificar la
repolarizacién anormal en paciente con dolor precordial con
sospecha de tener isquemia, los resultados de estos estudios de
esfuerzo no siempre identifican aquellos pacientes con enfermedad

coronaria.

GAMAGRAMA MIOCARDICO CON TALIO 201.

Las imagenes de perfusion miocardica con Talio 201
proporcionan un método no invasiva uatil para detectar la
distribucién del flujo sanguineoa miocardico. La perfusion
miocardica ventricular 1izquierda normal en rEpos0 se ha
encontrada que es un buen predictor del miocardio normalmente
funciaonante, independientemente de 1la presencia y grado de
entermedad arterial coronaria. Diversos estudiecs han encontrado
una buena relacion entre las imigenes de perfusion miocdrdica en

el reposo y en el ejercicio con Talio 201 y los datos de la
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arteriografia coronaria y del ventriculograma en pacientes con
enfermedad coronaria. Un estudio realizado por Meller vy
colaboradores (27) encontrd gue ninguna prueba no invasiva era
mas exacta en predecir la ausencia de enfermedad arterial
coronaria abstructiva en pacientes con dolor precordial que las
1magenes solas de perfusi1d6n miccdrdica en el reposo o durante el
ejercicio o ambos. En su serie las imagenes de perfusién en el
ejercicio con Talio 201 no descubrieron evidencia de distribucion
anormal del flujo coronario en 23 de 27 pacientes (8BS %) con
dolor precordial y arterias coronarias naormales. La causa de las
imigenes anormales de perfusiftn en los otros cuatro pacientes no
fué clara. No se encontrd evidencia de hipertrofia ventricular
izquierda o de prolapso valvular mitral en la ECOcardiografia, Yy
solo dos pacientes tuvieron una prueba de esfuerzo anormal.
Aunque frecuentemente se han encontrado pequedas inhomogeneidades
en la captacidn del Talio 20! con personas normales, la mayoria de
los investigadores na han encontrado imAgenes de perfusién
miocdrdica que sean claramente anormales en pacientes similares.
Okada reportéd que entre 11 pacientes sin enfermedad coronaria, 1
paciente tuvo un estudio positivo y 2 tuvieron estudios
equivocos.

Ninguno de los pacientes del estudio de Meller tuvo
defectos de perfusion apicales. En los gamagramas de corazones
caninos el Apex frecuentemente aparece mas delgado que el resto
del miocardio, probablemente debida a la configuracién del

misculo ventricular mas que a disminucién en la perfusion. En



humanos, un defecto apical es considerado un hallazge normal.

Significado de una imdgen de perfusion aneormal: La imagen
de perfusion anarmal puede ser un falso hallazqQo causado por una
limitacion de la técnica tal como la no-uniformidad de los campas
o variaciones del patron narmales con perfusion no uniforme en
segmentos no isquémicos.

La imagen de perfusién miocdrdica anormal puede ser también
un verdadero hallazgo de un deéficit de perfusion durante el
ejercicio que no depende de una obstruccion arterial coronaria
fija, tal como el aporte segmentarioa inadecuado de sangre, la
hipertraofia segmentaria miocdrdica o el espasmo arterial
caoronario. La imiagen anormal puede ser tambien un verdadero
hallazgoque indique wuna mala interpretacion del angiograma
coronario.

Korthola et al. encontarron anormalidades en la perfusién
regional en el gamagrama con Xenon-133 en 10 de 20 pacientes con
angina, wuna Prueba de Esfuerzo Positiva y arterias coronarias
narmales, los pacientes pudieron tener verdadera compromiso del
flujo mas bien que un defecto metabalico.

Un estudio de Talio normal no predice automaticamente la
ausencia de enfermedad arterial coranario.

Los déficits de perfusitn encontrados pueden revelar otras
farmas de enfermedad cardiaca isquémica diferentes a la
ateroesclerosis coronaria. Esta especificidad disminuida puede
ser un factor limitante al evaluar a un paciente por

atergesclergsis coronaria pero si tal gamagrama normal pudiera
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correlacionarse con otra evidencia de isquemia miocardica tal
como la disfuncién regional ventricular izquierda, la prueba
tendria una mayor significancia en la evaluacion de los pacientes

con dolor precordial y angiograma coronario normal.

RESPUESTAS FISIOPATDLOGICAS Y MECANISMOS PATOLOGICOS
PROPUESTODS

La isquemia miocardica se praoduce cuando los
requerimientos celulares de oxigeno no corresponden con el
aporte de oxigeno. Esto causa una reducciédn en la saturacién de
oxigeno y, como resultado de una glucogenolisis incrementada, un
incremento en 1la concentracion de lactato de la sangre del seno
corgnario. La extraccion del lactato es la diferencia en el
lactato arterial y del seno coronario expresada como un
porcentaje del nivel arterial. La extraccién normal del lactato
se ha tomado como del 10 al &6U% (17) y una extraccién de menos
del 10% es indicativo de isquemia (11). La produccion de lactato
o una extraccitn aenor del 10% ocurre durante la estimulacion
atrial en pacientes con estenosis coronarias(22). Se han
reportado cambios similares en alrededaor de una mitad de los
pacientes can dolor precordial, Yy artertias coronarias
normales (2,7, 12,19, 23, 28,30,31).

Alguna variabilidad en la incidencia del manejo de lactato
anormal ocurre por la adopcfon de criterios de anormalidad mas o
menos estrictos. Un problema mas impartante es que la extraccion
de lactato es afectada por otras causas ademas de la isquemia. Es
inhibfda por acidos grasos libres © cuerpos ceténicos y esta
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directamente relacionada al nivel de lactato arterial. Gertz y
cols. (17) encontraron porcentajes de extraccion de lactato
menaores del 10%Z en 7 de té (44%) sujetas normales e&n reposo a6
durante la estimulacitn. Aun en la presencia de verdadera
isquemia , la oportunidad de la toma de la muestra venosa puede
afectar el porcentaje de extracciéon debido & gue las niveles de
lactato venoso no son constantes. La i1squemia causa un rapido
incremento inicial seguido por un lento decremento en el nivel.
Adémas, los niveles no estan directamente relacionados al grado
de isqueémia & al volumen del miocardio i1volucrado. En miocardio
severamente isquémico, la liberacion de lactato disminuye debido
a vasoconstriccion local o disminbucion del flujo celular y la
extraccidén medida #s por lo consiguiente mas relacionada a la
taza del wuso de lactato en areas no isquemicas. La mezcla
incompleta de la sangre de diferentes regiones del corazén, lo
cuval puede ocurrir en pacientes con estenpsis coronaria, @es
improbable que sea un problema en los paciente con anatomia
coronaria normal.

Por 1lo tanto, la extraccién de lactato es un muy pobre
indice de isquémia. Sin embargo la desaturacion de oxigeno en el
seng coronario ha sido medida directamente usando catéter
fibroptico de monitoreo continua. En un estudico que comparéd
pacientes con estenosis de la arteria descendente anterior y dos
grupos de pacientes con anatomia coronaria normal, uno con dalor
tipico y depresién del segmento ST al ejercicio y otro con dolor
at{pico sin alteraciones del S7T(12). Todos los pacientes con
dolor atipico tuvieron saturaciaones de oxigeno constantes durante
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la estimulacién atrial. De 10 pacientes con dolor tipico vy
alteraciones del ST , S tuvieron saturaciones de oxigeno
constantes, 2 (20%) desarrollaron una disminuciotn en la
saturacion, y en ¥ la saturacion se incrementd. En comparacién, é&
(55%) pacientes con estenosis coronaria mostraron desaturacién de
oxigeno. Esto nos hace ver que no existe evidencia convicente de
isquémia en pacientes con dolor atipico sin depresiéan del ST.
Reserva coronaria disminuida: Angina microvascular. £1 flujo
de reserva coronario es la diferencia entre el flujo basal
autoregulado y el flujo can maxima vasodilatacion coronaria. Ha
sido sugerido que puede ocurrir isquémia miocArdica en pacientes
con anatomia coronaria normal si las arteriolas precapilares 6
los pequeras arterias coronarias faltan para dilatarse
adecuadamente en respuesta al ejercicic 6 estimulacion(15,33).
Esto podria causar una reduccion en el flujo de reserva similar a
la encontrada en pacientes con estenosis de las grandes arterias
coronarias. No existe umbral para flujo de reserva coronario
anarmal. Por esto, los estudios han comparado el flujo coronario
en pacientes subdivididos con o sin dolor precordial, & con
manejo anormal de lactato durante la estimulacién 6 de acuerdo a
las resultados del gamagrama nuclear. As{ en el estudio de Cannon
y colaboradores, la reserva coronaria anormal fué definida por el
desarrollo de dolor precordial durante la estimulacién y no por
el flujo coronario. Las técnicas empleadas para medir el flujo o
inducir vasodilatacién varian , haciendo dificil la comparacién

de los estudios.
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Cannon y colaboradores (%) estudiaron I3 pacientes con
Anatomia Coronaria Normal 24 (79%) de los cuales desarrollaron
dolor precordial durante la estimulacion atrial a 150 latidos por
minuto. Estos tenian una velocidad de flujo promedio menor en la
qQran vena cardiaca medido por termodilucién que aquellos
pacientes que no desarrollaban dolor, y mas tuvieron respuestas
anormales al ejercicio. Greenberg Yy colaboragores (19)
encontraron que los pacientes con produccion de lactato durante
la estimulacidon atrial tuvieron un menor incremento en el flujo
medido por termodilucién que aquellos quienes manejaban un
lactato normal. Sin embarga , 10 pacientes (59%) con lactato
normal asi como 9 pacientes (90%Z) con produccian de lactato
reportaron dolor durante la estimulacién. Leqrand y colaboradores
midieron el flujo coronario utilizando angiagrafia por
sustraccién digital despues de la vasodilatacién inducida por el
medio de contraste. El flujo fué menor en aquellos 7 casos con
gamagramas fucleares  anormales comparadn con los 11 casos can
gamagramas normales.

Existen un numero de problemas con estos estudios. E1  flujo
estimado por termodilucion correlaciona pobremente con el flujo
actual, probablemente debido a que el catéter se mueve dentro del
Leno coronario.

Los estudios que utilizan las técnicas mas sequras de lavado
de argbn, kriptéon o xenén no han mostrade diferencias en el
flujo coronario entre los pacientes con dolor precordial y
arterias coronarias normales y sujetos normales, excepto en un
estudio después de dipiridamal (19). La hipertrofia del VI causa
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una reduccion en la reserva del flujo, 11 casos (61%) en el
estudio de Legrand y colaboradores y 16 (59%) en el de Greenberg
tuvieron historia de hipertension. Aunque no se obhserva
hipertrofia del VI significativa, cambios menores en la
compliance del VI pueden haber afectado la reserva de flujo en
estos estudios. Cannon y colaboradores encontraran pequefns
incrementas en la presién del VI al final de 1la diastole que
pudiercn haber causado una reduccion en la reserva del flujo
coronario.

En los sujetos normales, el flujo se incrementd cuatro a
cinco veces en el ejercicio comparado con un incremento de solo
dos veces en la estimulacion. No est& probado gue las ditferencias
en el flujo coronario inducidas por la estimulacion persistan con
la vasodilatacion fisiolégica durante el ejerciciao.

Existe mucha variabilidad en los resultados, parcialmente
debido a pequeros cambios incontrolables en la presion adrtica y
en la contractilidad del VI. En el estudio de Cannon (12}
solamente un paciente en el grupo normal tuvo flujos coronarios
después del dipiridamol que aumentaron sohre los flujos mas altos
en el grupo anormal. Esto significa que la relacién entre el
dolor y el flujo coronario es débil y gque la aplicacién rutinaria
de los resultados de los pacientes individuales no es posible.

La evidencia de que el flujo coronario puede ser
inapropiadamente bajo en respuesta a los vasodilatadores no es
fuerte. No existe una asociacion confiable entre los cambios en
el flujo coronario y el desarrolloc de dolor ni criterios
absolutos con diagnosticar a un paciente como portador de reserva
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del flujo coronario disminuida. Sin embargo el concepto tedérico
permanece atractivo y puede proporcionar un npexo entre las
anormalidades de 1la oxigenacion del seno coronario y las

anormalidades en la movilidad del VI.
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TIPO DE ESTUDID: Retrospectivo, longitudinal, descriptive vy

observacional.

OBJETIVOS: 1. Conocer la incidencia de anatomia coronaria normal
en los pacientes con angina estudiados en nuestra unidad de
hemadinamia.

2. Determinar los factores de riesqo presentes en la
poblacion estudiada.

3. Conocer el espectro electrocardiografico,
ergometrico y gamagrafico de este grupo de pacientes.

4, Evaluar el pronostico en cuanto la clase funciaonal
de la poblacion estudiada.

S. Determinar la incidencia de entidades patologicas

cardiacas y extracardiacas de este grupo.

HIPOTESIS :

HIPOTESIS DE NULIDAD: No es posible conocer la incidencia de
anatomia coronaria normal en los pacientes con sindrome
anginaso,ni su espectro clinico, electrocardiografico,
ergometrico y gamagrafico. La evolucion de los pacientes es hacia
el deterioro en su clase funcional.

HIPOTESIS ALTERNATIVA: Es posible conocer la incidencia de
anatomia coronaria normal en los pacientes con sindrome anginaoso
y su espectro clinico, electrocardiografico, ergometrico y
gamagrafico. La evolucion de estos pacientes es hacia la mejoria

en su clase funcional.
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DEFINICION DE LA POBLACION:

Se recabd la informacién de los expedientes clinicos, del
laboratorio de hemodinamia y del gabinetes de cardiolagia
relativa a los pacientes sometidos a coronariografia por angina
en el Hospital Central Sur de Concentracién Nacional con
resultado de anatomia coronaria normal del 1 de Julio de 1985 al
31 de diciembre de 1991.

CRITERIONS DE INCLUSION:

Se incluyo a todos los pacientes con sindrome anginoso y estudia
angiaografico con coronarias normales y que contaban con
erxpediente clinico campleta.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

Se excluyd a 1los pacientes con coronarias normales sin angina
y a aquellos que no contan con un expediente clinico adecuado.
DEFINICION DE LAS VARIABLES.

Las variables estudiadas fueron:

1. Las caracteristicas del dolor.

2. Los factores de riesgo.

3. Los hallazgos del electrocardiograma de repaso.

4. lLas caracteristicas de la prueba de esfuer:zo.

S. El espectro del gamagrama miocardico.

&. Las caracteristicas de la coronariografia.

7. Los hallazgos en el ventriculograma.

8. Los diagn@sticos finales.

9. La evolucién funcional de la angina.
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CAPTACION DE LA INFORMACION.

En el laboratoria de hemodinamia se recabaron en los archivaos
cada uno de los pacientes con angina y estudio coronaricgrafico
narmal. En un proyector tipo Tagarno se revisd cada uno de los
estudios evaluando los hallazqos de la coronoriografia y el
ventriculograma.

En el archivo del gabinete de cardiologia se revisaron las
pruebas de esfuerzo y los gamagramas miocardicos con Talio 201 de
los pacientes con coronarias normales gque contaban con diches
estudios.

Se revisaron los expedientes clinicos de este grupo de
pacientes incluyendose solo 1los que contaban con informacién
adecuada para el estudio.

Con los datos obtenidos se elabor6é una base de datos mediante un
programa computarizado (DBASE 1Ilplus de Ashton-Tate,marca reg) a
partir de la cual se procesd toda la informacion utilizando una
computadaora personal IBM compatible.

ANALISIS E INTERPRETACION DE LA INFORMACION.

Se utilizaron dos paquetes estadisticos PC compatibles para =1
analisig de la informaci6n, se utilizé la T de Student de datos
no-pareados y la x2 para el analisis de la evolucién funcional de

la angina.
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RESULTADOS.

De 1150 estudios coronariograficos realizados en el L(Laboratorio
de Hemodinamia de este Hospital para la evaluacidn de pacientes
con angina de pecho 145 (12.6%) se encontraron con anatomia
coranaria normal o casi narmal (figuratl).

Se estudid a 107 pacientes que contaban con expediente clinico
completo y estudio coronariografico, se excluyg a I8 pacientes
que no contaban con coronariografia v/o expediente clinico
completa, de los cuales S5S5.1% (S9) fueron hombres y 44.97% (48)
fueron mujeres. (figura 2).

El promedio de edad fue de S4.06 ados con desviacian estandar de
B8.99 afos siendo la edad minima de 33 afdos y la maxima de 70
(figura 3 y 4), en cuanto a los grupos por edad y sexo el mayor
porcentaje de pacientes se encontraba en la sexta década de la
vida sin predominio respecto al sexo en ninguno de los grupos de
edad.

Los factores de riesqgo mas frecuentemente presentes fueron la
obesidad, la hipertensi®n y la hipercolesterolemia (figura 5)

El dolor precordial se report6 como atipico en el 32.7% de los
casns y la mayagria tenian un dolor caracteristico (figura 6).

La mayoria de los pacientes (67.3%) presentaban algun tipo de
alteraciédn en el ECG de reposo que lo caracterizaba comoa anarmal
y una tercera parte tuvieron un ECG de reposo normal (figura 7)
Las anormalidades mas frecuentemente encontradas en el ECE de
reposo  fueron el BRIHH en 24 casos, BRDHH en 12, alteraciones en
la onda T en 43, altreaciones en el ST en 22 y presencia de onda
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Q en 10 pacientes (figura 8).
Noventa y cinco pacientes contaban con una Prueba de esfuer:zo,.
Z.2% fueron catalogadas como positivas y el restante como
negativas (figura 9), en la mayoria de las pruebas realitadas no
se reprodujo la angina presentando angina salo un 2T.2% de los
pacientes durante la prueba (figura 10), en todos los pacientes
con angina durante el esfuerzo 2zistia positividad de la misma
(figura 11},
Un total de 74 pacientes tueron valoradaos mediante Gamagrama
Perfusorio con Talio, 59 pacientes con Talio de Esfuerzo y 15 con
Talio con Dipiridamol, en S35 pacientes (74.3%) el Gamagrama fué
positivo y en 19 (25.7%) fue negative (figura 12y 13) gpor
defectos de perfusion en algun segmento del gamagrama, sienda la
localizacion mas frecuente de los defectos de perfusi16on la septal
(20 pacientes) seguida de la posterolateral (17) y lateral 12
(figura 14).
Como se menciond previamente, de los 145 pacientes solo se
incluy6 en el estudio a 107 de los pacientes por no contar con
los datos del evpediento el resto, de estus (0J no presentaban
lesion y 7 tentan lesion menor del S04 (figura 15). De los
pacientes con lesion menor del ZI0%, 4 tentan afectacion de la
arteria Descendente Anterior, 4 de la Coronaria Derecha y 2 de la
Circunfleja (figura 16). El ventriculograma resulto normal en 97
pacientes (93.3%) y en 7 se detectd infarto del miocardio (figura
17). De los siete pacientes con Infarto en @l ventriculograma 4
tenian infarto apical,2 anterior y 1 inferior (figura 18).
De acuerdo a los hallazgos del expediente clinico, de las pruebas
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de estfuerzo. el gamagrama miocardico y el cateterismo, el
diagnéstico final fue de Enfermedad de pequedos vasos en 55
pacientes, Valvulopatia en 16, Espasmo Coronarioc en 8, Crisis
Hipertensiva en B, hipertrofia del miocard:io en 4, miocardiopatia

dilatada en 4, enfermedad esofagica en 4, Prolapso de la Valvula

mitral en 3, pericarditis en 2 pacientes , en 2 aneurisma
aortico y en sei1s patientes se documentaron trastornos
psicosomaticos (panico, hiperventilaci6n, etc.) (figura
19) .

Mediante Ch: cuadrada y T de Student se analize la evolucion
clinica de los pacientes en cuanto a su clase funcional,
encontrandose en el inicio 14 pacientes en clase ! de la SCC, 42
en clase 1II, 17 en clase 111 y 31 en clase IV encontrando una
diferencia estadistica para la evolucion sin  angina de los 75
pacientes en relacion & todes y cada una de sus Cclase
funcionales 26 pacientes se encontraban en clase I al final del
esTudlo, 1 en clase 2, Z &n clase 1 y 4 en clase 1. Sclamente un
paciente empeord su clase tuncional en el estudio pasando de

clase I a clase Il (figura 20).
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DISCUSION.

Tamando en cuenta los estudios de coronariografia realizados en
el labhoratorio de hemodinamia de nuestro haospital desde el inicio
de su funcionamiento hasta la fecha ({150 estudios) por la
presencia de angina, el 127 resultaron con coronarias normales,
esta prevalencia del hallazgo de coronarias narmales en pacientas
estudiados por sindrome anginoso esta acorde con lo reportado por
diversos autores en estudios multicéntricas (6,10,23,24). En el
presente estudio se incluyd a pacientes con arterias coronarias
casi normales (con lesiones mencres del 30%), el grupo de estudio
de cirugia de las arterias coronarias también incluye a
pacientes con lesiones coronarias wmenores al 50% (23). En 8l
presente estudio, el numera de pacientes con lesiones no
significativas fué muy pequero (7pacientes ) la que impide
establecer un inferencia al respecto.

Existe controversia sobre la distribucion por sexo y edad en este
grupt de paclentes con sindrome anginasa ¥y arterias coronarias
narmales algunos estudios han mastrade un predeminio de la
prevalencia en mujeres jovenes aunque existen datos recientes que
sugieren una proporcitn igual de hombres y mujeres, en el
presente estudio no se aprecid predominio de alquno de los sexos
y la edad promedio fué de 54 afos superior a la reportada en los
estudios mas recientes (6,23,24,37).

En base a las caracter{sticas clinicas se ha tratado de
especificar la presencia de dolor tipico o atipico sin lograr
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establecer una cerrada relacion entre 10s mismos y el hallazgn de
anatomia coronaria normal, Day y Sowton (12) encontraron un 60%
de pacientes con dolor tipico y arterias coronarilas normales, &n
los pacientes de nuestro haspital, hubo un &7.3%Z con dolor ti{pico
tenfan anatomia coraonaria normal .De tal manera que las
caracteristicas del dolor no permiten predecir la presencia de
anatomia coraonaria normal en los pacientes con sindrome angincso.
Se ha mencionado ampliamente la presencia de factores de riesgo
en la enfermedad de las arterias coronarias sin embargo no ha
sida posible relacionar estos factores y las caracteristicas
arteriograficas (19). En nuestro grupo los factores que mas
incidieron fueron hipertensién, chesidad, hipercolesterolemia.
Existe una incidencia elevada de anormalidades en el ECG de
repaoso las cuales suelen ser inespec{ficas con un valor
predicitiva limitado por su naturaleza ampliamente inespecifica,
en enfermedades cardiacas y extracardiacas( 35,14,24) Nosatraos
apreciamos hasta un 40% de alteraciones en el ST y onda T de los
pacientes estudiados.

El amplio uso de la prusba de esfuerzo para la deteccidn de
isquemia mioccardica en pacientes con sospecha de enfermedad
arterial coronaria con sospecha de enfermedad arterial coronaria
lleva a 1la deteccién de cambios isquémicos en muchos sujetos a
quienes subsecuentemente se les encuentran vasos epicArdicos
angiogrdficamente normales (respuesta falsa positiva). Tales
resultados usualmente son interpretados como que el dolor es de
origen no cardiaco. En el presente estudio un 63.2% de las
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pruebas fueron positivas por cambios i1squemicos o presencia de
sintomas y signos sugestivos de isquemia miocardica. Algunos
estudios que utilizan la medicien del flujo en la gran vena
caradiaca por termodilucion han encontrado en pacientes con
arterias coronarias normales y prueba de esfuerza positiva un
incremento en las resistencias coronarias por lo que se concluye
que las pruebas de esfuerzo positivas no deben considerarse como
falsas positivas solo por el hallazgo de coronarias
angiograficamente normales y la posibilidad de afectacitn de 1la
microvasculatura debe tener lugar y conducir a estudios
apropiados. Se debe recordar ademds gue la angiografia coronaria
solo identifica enfermedad anatomica de los grandes vasos y no
proporciona informacidn fisiolagica en relacion a la isquemia
miocardica (13).

La informaciébn brindada por los estudios gamagraficos con Talio
201 en la evaluacion de este grupo de pacientes es uatil para
enmarcar las alteraciones en la perfusion en relacidn a la
presencia del sindrome angiaoso y que conlleva a establecer
aunado a los cambios en la prueba de esfuerzo y alpatron anginoso
la afeccion de la microvasculatura coronaria. En el presente
estudio se contd con 74 estudios de Talio, 55 de los cuales
fueron pasitivos para defectos de perfusion reversibles ya sea en
el dipiridamol o en el Talio de esfuerzo. Los hallazgos son
compatibles con el estudio de Meller de 27 pacientes (28).

Aunque la presencia de una 1magen de perfusién anormal puede ser
un falso bhallazgo causado por una limitacién de la técnica tal
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como no unitformifdad del campo o variaciones del patron normal
con perfusion no-uniforme en segmentos no 1squémicos, al analizar
en farma diaria la uniformidad de 1la fuente radiactiva, la
no-uniformidad del campo es improbable. Los déficits de perfusion
pueden revelar formas de isquemia distinitas a la enfermedad por
atercesclerosis. Esta especificidad disminuida puede ser un
factor limitante al evaluar a un paciente para ateraoesclerosis
coronaria perc S1 tales gamagramas anormales se pueden
correlacionar con otra evidencia de isquemia miocardica tal come
disfuncién regional del VI, a la prueba sele habra aladido
significancia en la evaluyacion de los pacientes con dolor
precordial y angiogramas coronarios normales., En un estudio
multicéntrico en 190pacientes con angina, de 42 pacientes sin
enfermedad coronaria significativa, tres tuvieron estudios falsos
pesitivos definitivos (28). La mayoria de 1los pacientes con
estudio de Talio positivo en nuestro estudio tuvieron pruesba de
esfuerso en banda sin fin positiva y solo 5 pacientes con prueba
de esfuerzo positiva tuvieron estudios de Talino negativos.

Se identifictd la presencia de infarto con arterias coronarias
normales en 7 pacientes. En este pequefo grupo de pacientea so
pbserva similar prevalencia de los factores de riesgo en relacisn
al grupo sin infarto. Este hallazgo denaota una prevalencia del
&.7% similar a la reportada por otros autores. La trombosis
intravasculgr 0 sin espasmo o émbolos son laoas mecanismos mas
probablemente involucrados en la patogénesis del infarto
miocardico en la mayorf{a de los pacientes.
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El registro del estudio de cirugia de las arterias coronarias,
que es el mas grande con pacientes con arterias coronarias
naormales sirvic para corroborar lo ya descrito por otros autores
en relacion al prondstico benigna de laos pacientes con sindrome
anginoso y anatomf{a caoronaria normal o casi normal mismo que
pudimos corroborar en nuestro estudio con una baja incidencia de
morbimartalidad en nuestra grupa (figura 17}.

El sindrome anginoso sin afectacion de los grandes vasos
epicardicos desde su descripcion por primera ocasion por Sir
William Ossler a principios del siglo hasta la fecha continua
siendo un desaffo diagnéstico en la practica clinica por la
amplia gama de patologlias implicadas y hacen necesario una
investigacion a fondo de las probables etiologias, con los
métodos no invasivos e invasivos disponibles, el objetivo de tal
investigacién debe permitir al médico examinar las contribuciones
de los factores organicos y psicolégicos en la etiologla del
dolor. A todos los pacientes se les debe reafirmar el buen
pronéstico en términas de mortalidad e infarto del miocardio.

El abordaje del paciente requiere un enfoque razonado y
multidisciplinario para su problema de dolar precordial con
anatomf{a coronaria normal, Yy siempre basados en una buena
clinica, tratar de realizar procedimientos que nos permitan un
mayor conocimiento de esta patologia y a la vez realizar estudios

sistematicos y controlados para el tratamiento de esta entidad.
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CONCLUSIONES.

1,~

La coronariograff{a se realiza en un numero importante de
pacientes con arterias coronarias normales en presencia de

sindrome anginosa.

Si bien la presencia de factores de riesqgo para enfermedad
arterial coronaria ha sido identificada. La relacidn de estos
factores y las caracteristicas angiograficas no estan bien

definidas.

No es posible en base a resultados de los estudics no
invasivos predecir hallazgo de anatomfa coronaria normal en

pacientes con sindrome angincso.

El prontstico de los pacientes con sindrome anginosa vy

anatomfa coronaria normal es bueno.

El sfindrome anginaoso no significa wuna entidad clinica
distinta como tal, sino mas bien constituye una mezcla de
condiciones no relacionadas que involucran una amplia gama de

pataologfas cardiacas y extracardiacas.

S
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