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HISTORIA 

En sus lecturas Lumle1anas presentadas en Londres ante el 

Colegio Real de M~dicos en 1910 <t>, Sir W1lliam Osler def1nio a 

la ang1nc11 de pecho como "una enfermedad. caracterizada por 

ataoues parox1sticos de dolor, pectoral o e>e trapectora 1, 

asociados con cambios en las paredes arteriales, or9an1co o 

funcional ... primariamente una afecc1on del sistema arterial-de 

la bomba y de los tubos ••• " Para los estandares de hoy su 

definición pud1er-a ju::garse como mas libera! ·.i mois lim1t:ada que 

nuestro punto de vista actual de este trastorno. Osler eligiO 

incluir causas funcionales en una era donde se hacia enf asis en 

el escrutinio estrecho de la anatom1a morb1da. 

La explicacion mas probable para esto es que Osler describió 

un caso de angina recurrente en un Joven en quien encontró 

arterias coronarias normales en el estudio de necroosia. Concluyó 

que Hen unos pocos casos fatales no suele encontrarse ninguna 

clase de lesión; debemos aceptar que la angina de oecho puede 

matar sin signos obvios de enfermedad del corazon o de los vasos 

sangufneos." De este modo fué el pt"'tmer~ que desc::ribio un 

fenómeno destinado a convertirse en un tenaz problema clfnico en 

la actualidad. 

Poco después del advenimiento de la an91ográfia coronaria ha 

sido claro que no todos los pacientes con un diagnostico de 

enfermedad de arterias coronarias tienen evidencia de enfermedad 

obstructiva ateroescler6tica de las arterias epicárdicas. En 1967 

Likoff y colaboradore~ <2> reportaron arteriogramas coronarios 

normales en 15 pacientes femeninos quienes tenían anormalidades 



electrocardio9ráf1cas en el reposo o despues del eJercicio y 

con dolor t1p1co 9 y attpica 6. Ese mismo año Kemp y 

colaboradores <=> reportaron estudios efectuados en 50 pacientes 

con angina de pecho y anatom1a coronaria normal La evolucion 

tecnológica de la arterio9raf1a coronaria en los últimos 15 años 

ha permitido un alto grado de cuantificacion entre la extensión y 

la distribucion de la enfermedad coronaria y la presencia de 

ang1na de pecho. La cineanq1ograf1a se ha vuelto el ºestándar de 

oro" aceptado para establecer la existencia de enfermedad 

arterial coronaria. El estado actual del conocimiento por 

consiguiente dicta que la ausencia de anormalidades 

arterioqraficas en el lecho vascular coronario excluye la 

presencia de enfermedad arterial coronaria. 

Numerosos articulas han apoyado o refutado una causa cardiaca 

isquémica para el dolor precordial en los pacientes con 

coronarias normales.Aunque el denominador común de estos estudios 

ha sido un s1ndrome de dolor precordial en presencia de arterias 

coronarias ang1ográficamente normales, 

en relación al enfoque hacia 

los estudio'!! han 

pacientes con 

diferido 

respuesta 

electrocardiografica aparentemente isquémica con el ejercicio, 

angina de pecho t1pica contra attptca y la inclusión o exclusión 

de pacientes con varios factores de riesgo cardiovascular tales 

como HTAS o Diabetes. En el estudio de del Banco de datos 

cardiovasculares del Centro Medico de la Universidad de Duke (4) 

se reportan las características cllnicas y seguimiento de 1491 

pacientes con arterias cornarias angiográf icamente normales entre 

los años 1969 y 1983. En este estudio se toman en cuenta las 
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caracteristicas antes mencionadas. 

ET!OLOG!A. 

El término de angina de pecho el cual implica la presencia de 

enfermedad arterial coronaria oclusiva, parece en 

instancia ser una contradiccion de términos cuando se aplica a 

pacientes con dolor precordial y arterioc;:¡ramas coronarios 

normales. Algunos autores <S,3l arguyen firmemente que los 

pacientes no solamente no tienen angina sino que 

comprenden una poblacion tan heterogénP.a y diversa que impide 

cualquier diagnostico. Alternativ~m@nt9 se ha señalado Que la 

presencia de arteriogramas normales no excluye categóricamente la 

presencia de enfermedad cardiaca isquémica. Como 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 artericgramas coronarios 

normales- el término s1ndrome anginoso ha emergido como el campo 

común entre el complejo sintomático (dolor simulando angina> y la 

evidencia cineangiográfica de anatomla coronaria normal. 

Debido a que el dolor es un síntoma y no un diagnógtico, no 

cau~~ peca sorprP~A qu@ el clinico frecuentemente se enfrente a 

una multiplicidad causas potencialmente somáticas y 

psicosomaticas cuando eMamina a un paciente que se queja de dolor 

precordial. A continuación se enlistan algunas de las causas del 

slndrome anginoso con coronarias normales. 
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CONSIOERACIONES GENERALES OIFERENCIALES EN EL COLOR TORAClCO 

CAUSAS CAROIACAS 

Angina. 

Infarto al miocardio. 

Enfermedad valvular Aórtica. 

Pericarditis. 

Prolapso valvular mitral. 

Hipertrofia asimétrica septal. 

Hipertensión pulmonar. 

CAUSAS DE LA PARED TORACICA. 

Herpes zoster. 

Miositis pectoral y espasmo. 

Enfermedad costocondral o esternocondral. 

Enfermedad de la columna vertebral. 

ARTRITIS Y BURSITIS. 

CAUSAS TDRACICAS VISCERALES. 

Embolismo pulmonar. 

Pleuresía. 

Enfisema mediastinal. 
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Neumotórax. 

Enfermedad esof Agica. 

Disección aortica. 

CAUSAS VISCERALES ABDOMINALES. 

Hernia hiatal. 

Distensión Gástrica. 

Enfermedad del tracto biliar. 

Infarto esplénico. 

Pancreatitis. 

Distensión y espasmo del Colon. 

CAUSAS PSICOGENAS. 

Depresión. 

Ansiedad y tensión. 

Algunos autores proponen unA definición del sindrome anginoso 

con coronarias normales (6): 

l. Los pacientes deben dar una historia de angina 

primariamente de esfuerzo provocada por estimules que se conoce 

que producen dolor precordial isqu~míco tales 

comidas, humedad. 

como frio 1 

2. Las fuentes extracardiacas de dolor precordial deben 

investigarse y excluirse en pacientes con dolor precordial 

attpico. 
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3. Se debe realizar un ECOcardicgrama para eMcluir el 

prolapso mitral y la estenosis subaórtica hipertró1ica idiopática 

en los pacientes con soplos sistOliccs. 

4. Los pacientes pueden tener una prueba de estrés pos1t1va 

que indique una respuesta isquemica al ejercicio con depresión 

del ST, dolor precordial o arritmias. 

5. La an9io9rafia coronaria -con múltiples proyecciones de 

las ar~erias co~onarias mayores- debe 5er enteramente normal. 

INCIDENCIA. 

La anatomia coronaria normal se ha encontrado en cerca del 

20% <rango del 6 al 317.) de todos los pacientes cateterizados 

para investigar el dolor precordial <10,39,8,35,34) 

El Estudio Colaborativo de Ciru9ia de las Arterias Coronarias 

<CASS: siglas de la abreviatura en inglés> <24> es un gran 

estudio multi-institucional del efecto de la cirugla de 

rcvagcularl~~ción coronaria en la historia natural de la 

enfermedad supervisado por el National Heart Lung and Blood 

Institute <Institutos de Salud>. Congiste en un estudio al azar 

relativamente pequeño y un gran registro. El registro contiene a 

todos los pacientes que sufren arter1ografia coronaria por 

sospecha de enfermedad coronaria en las instituciones 

participantes de Agosto de 1976 a Junio de 1979. El número total 

de pacientes enrolados en el registro es de 21,487 pacientes, de 

los cuales 4,304 tuvieron arterias coronarias normales o cercanas 

a lo normal definiendolas como aquellas que no tenlan lesiones 
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~egmentarias con una estenosis del 50% o mayor y sin 

anormalidades en la contractilidad del VI. Tres mil ciente 

treinta y seis arterioqramas fueron completamente normales y los 

restantes 915 revelaron enfermedad leve con estenosis menores del 

SOY. en uno o mas segmentos. 

HISTORIA NATURAL. 

Cuando ewtrae la población estudiada de pacientes 

sometidas a coronariografia el promedio de edad está entre el 

final de la 5a década y alrededor de la mitad son hombres aunque 

algunos reportes han señalado una alta proporción de mujeres en 

este grupo<5, 39). La edad promedio en la mayoría de los 

estudios parece ser ligeramente mas Joven que en pacientes con 

enfermedad arterial coronaria demostrada (14). 

Se ha puesto mucha atención a las características del dolor en 

personas con arteriogramas normales. Frecuentemente los criterios 

utilizados para clasificar el dolor tanto en tlpico como atipico 

y esto es una potencial fuente de error. En la investigación de 

Day y Sowton 27 casos <607.> tentan dolor atlpico mientras que 

solo el 40% era tipico aunque el dolor durante el ejercicio solo 

se encontraba en el 17~ <13). El dolor relacionado con las 

arterias coronarias normales comúnmP.nte es del lado izquierdo y 

no reproducible durante el ejercicio. 

Morbilidad cardiaca y mortalidad. 

La incidencia de infarto al miocardio o muerte en pacientes 

con arterias coronarias normales es cero en loB estudios a largo 

plazo<32,26). El análisis de las tablas de vida indica que la 
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longevidad de estos pacientes es similar al de la población en 

general. El infarto al miocardio ocurre en casi el lZ de los 

casas y la muerte cardiaca en 0.6'l., despues de un periodo de 

seguimiento de diez añosC41,B>. Por contraste los pacientes con 

enfermedad coronaria de un solo vaso en el estudio de la 

Administración de Veteranos(!) de tratamiento medico al a:ar 

tuvieron una mortalidad del 157. a los 48 meses y 357. a 11 años. 

En el grupo tratado médicamente en el Estudio de Cirug1a de las 

Arterias Coronarias tCASS><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 B'l. a los 5 años y de muerte 

fuá de 117.. El riesgo relativo de muerte cardiaca en pacientes 

con arterias coronarias casi normales es cerca del doble que la 

de aquellos con anatomla coronaria inequívocamente normal. 

Incapacidad funcional. 

La información acerca de la capacidad funcional es dispersa 

C26,21,4> pero casi tres cuartas partes continuan viendo a un 

médico la mitad continua desempleado y la mitad menciona su vida 

con incapacidad s1gnificat1va. 

Solo un tercio o la mitad parece confiar en que no tienen 

enfermedad cardiaca importante. Cerca de tres cuartos (rango de 

64 al 100'l.) reportan dolor precordial residual en el seguimiento 

y sólo un estudio reporta una incidencia menor C27%) <8>. 

Es de interés señalar que la mejoria en el dolor reportada 

inmediatamente después del cateterismo se atribuyó a la seguridad 

del hallazgo de las coronarias normales. Sin embargo, ocurre 

mejoria posterior a dos años del seguimiento la cual sugiere que 
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al apoyo psicologico por médicos interesados pudo haber sido 

importante. 

Tanto como la mitad de los pacientes se mantienen con 

medicación antihipertensiva aunque ocasionalmente debida a HTAS 

coe>Cistente. 

Oe tal manera las actitudes tanto del médico como del 

paciente parecen interactuar y son probablemente mas importantes 

que cualquier Cal'"'acterist1ca el inica en determinar la 

persistencia de dolor casos no selecciónados con dolor 

pl'"'eccrdial y anatomia coronaria normal. 

FACTORES DE RIESGO. 

Kemp y colaboradores (25) en una revisión de 200 pacientes 

con slndrome anginoso y arteriograma coronario normal, encontró 

una baja prevalencia de factores de riesgo CHTAS, 

hipercolesterolemia 1 tabaquismo) comparado con una población de 

la m'isma edad con enfermedad de las arterias coronaric:i.s. 

En el Estudio de Cirugia de las Arterias Coronarias <24) al 

analizar el efecto de nueve factores de riesgo sobre la sobrevida 

de los pacientes con coronar~as normales mostró que solo la edad, 

la historia de tabaquismo, la presencia o ausencia de enfermedad 

leve y la hipertensión ten1an un valor pred1ct1vo para la 

sobrevida. Este última se relacionó positivamente con el riesgo 

de muerte al entrar al estudia en esta población. 

Hiyamuta y colaboradores <20> en un estudio de 1029 

pacientes en que relacionaban los hallazgos coronariográficos con 
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los factores de riesgo encontraron que en los pacientes con 

artariogramas normales y casi normales (110 

pacienteY), mostraron una alta prevalencia de tabaquismo y 

valores altos de ácido úrico sérico comparado con un grupo 

control de 102q personas sanas, estos mismos factores mas 

hiperlipidemnia, diabetes e HTAS estaban presentes en grupos da 

pacientes con diversos grados de ateroesclerosis coronaria difusa 

y mas eMtensa. Estos hallazgos sugieren que el papel de los 

factores de riesgo en la patogénesis de la ateroesclerosis 

coronaria no es uniforme sino variable dependiendo de la 

variabilid~d de la ateroesclerosis coronaria y de la 

patofisiologia de la enfermedad cardiaca isquemica. 

ELECTROCARDIOGRAMA: 

El electrocardiograma de reposo es a menudo anormal en este 

grupo de pacientes.La anormalidad más comunmente encontrada es la 

alteraciOn no especifica en la repalarizaci6n ST y onda T, 

observada en arriba del 50 al 60% de todos los individuos<6>. Se 

han reportado otras anormalidades incluyendo log bloqueo de rama 

del haz, al hemibloqueo y las arritmias. Las anormalidades 

persistentes de la repolarizaci6n sin embargo son de limitado 

valor predictivo en el electrocardiograma de reposo dada la 

amplia y no especifica naturaleza y prevalencia da las 

anormalidades del ST y onda T en los trastornos cardiacos y 

axtracardiaCos. 

El electrocardiograma de esfuerzo utilizando la prueba en 

banda sin fin, ha ganado una amplia aceptación como prueba do 
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detección 
. 

para el diagnostico de an9ina de pecho, y dependiendo 

de la población estudiada, los criterios empleados para 

determinar la positividad de una prueba de esfuerzo, y el 

protocolo utili=ado la sensibilidad puede variar ampliamente. 

AlQunos autores han reportado los patroneg electrocard109raficos 

de isquémia durante el eJercicio en pacientes con el síndrome 

anginoso y arterias coronarias normales, y la incidencia de esta 

puede llegar a ser tan alta coma 30% de los examinados<27). Estos 

datos sugieren que la prueba de esfuerzo puede s~r de valor 

limitado en examinar la presencia de enfermedad de las arterias 

coronarias en paciente con dolor precordial no diagnóstico. 

Mientras que la prueba de esfuerzo puede identificar la 

repolarizacion anormal en paciente con dolor precordial con 

sospecha de tener isquemia, las resultados de estos estudios de 

esfuer~o na siempre identifican aquellos pacientes con enfermedad 

coronaria. 

GAMAGRAMA MIOCAROICO CON TALIO 201. 

Las imagenes de perfusión miocardica con Talio 201 

proporcionan un método no invasivo útil para detectar la 

distribución del flujo sangulneo miocárdico. La perfusion 

mioc~rdica ventricular izquierda normal en reposo se ha 

encontrada que es un buen predictor del miocardio normalmente 

funcionante, independientemente de la presencia y grado de 

enfermedad arterial coronaria. Diversos estudios han encontrada 

una buena relacion entre las imágenes de perfusión miocArdica en 

el reposo y en el ejercicio con Talio 201 y los datos de la 
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arteriografia coronaria y del ventriculoQrama en pacientes con 

enfermedad coronaria. Un estudio realizado por Meller y 

colaboradores <27) encontró que ninguna prueba no invasiva era 

mas e~acta en predecir la ausencia de enfermedad arterial 

coronaria obstructiva en pacientes con dolor precordial que las 

tmagenes solas de perfusión miocárdica en e! reposo o durante el 

ejercicio o ambos. En su serie las imAgenes de perfusión en el 

ejercicio con Talio 201 no descubrieron evidencia de distribución 

anormal del flujo coronario en 23 de 27 pacientes (85 7.) con 

dolor precordial y arterias coronarias normales. La causa de las 

imágenes anormales de perfusión en los otros cuatro pacientes no 

fué clara. No se encontró evidencia de hipertrofia ventricular 

izquierda o de prolapso valvular mitral en la ECOcardiografia, y 

solo dos pacientes tuvieron una prueba de esfuer%o anormal. 

Aunque frecuentemente se han encontrado pPqueñas inhomogeneidades 

en la cc.pt .. u:i6n d~l Talio :!01 en persona-; norm1'l1Po;, la mayoria dEt 

los investigadores no han e~contrado imAgenes de perfusiOn 

miocArdica que sean claramente anormales en pacientes similares. 

Okada reportó que entre 11 pacientes sin enfermedad coronaria, 1 

~aciente tuvo un estudio positivo y 2 

equivocas. 

tuvieron estudios 

Ninguno de los pacienteu del estudio de Meller tuvo 

defectos de perfusión apicales. En los gamagramas de corazones 

caninos el Apex frecuentemente aparece mas delgado que el resto 

del miocardio, probablemente debido la configuración del 

músculo ventricular mas que a disminución en la perfusión. En 
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humanos, un defecto apical es considerado un hallazgo normal. 

Significado de una imá9en de perfusión anormal: La 1mágen 

de perfusión anormal puede ser un falso hallazgo causado por una 

limitacion de la técnica tal como la no-uniformidad de los Cdmpos 

o vdr1ac1ones del patron normales con perfusión no uniforme en 

segmentos no isquémicos. 

La imágen de perfusión miocárdica anormal puede ser también 

un verdadero hallazgo de un déficit de perfusión durante el 

ejercicio que no depende de una obstrucc16n arterial coronarla 

fija, tal como el aporte segmentario inadecuado de sangre, la 

hipertrofia segmentar1a mioc~rdica o el espasmo arterial 

coronario. La imágen anormal puede ser también un verdadero 

hallazgoque indique una mala interpretación del 

coronario. 

angiograma 

Korthola et al. encontarron anormalidades en la perfusión 

regional en el gamagrama con Xenon-133 en 10 de 20 pacientes con 

angina, una Prueba de Esfuerzo Positiva y arterias coronarias 

normales, los pacientes pudieron tener verdadero compromiso del 

flujo mas bien que un defecto metabólico. 

Un estudio de Talio normal no predice autom3ticamente la 

ausencia de enfermedad arterial coronario. 

Los déficits de perfusión encontrados pueden revelar otras 

formas de enfermedad cardiaca isquémica diferentes a la 

ateroesclerosis coronaria. Esta especificidad disminuida puede 

ser un factor limitan te al evaluar a un paciente por 

ateroesclerosis coronaria pero si tal gamagrama normal pudiera 

13 



.. 

correlacionarse con otra evidencia de isquemia miocardica tal 

como la disfunción regional ventricular izquierda 1 la prueba 

tendria una mayor significanc1a en la evaluación de las pacientes 

con dolor precordial y anqiograma coronario normal. 

RESPUESTAS FISIOPATOLOGICAS 

PROPUESTOS 

La isquemia miocárdíca se 

requerimientos celulares de oxigeno na 

MECANISMOS PATOLOGICOS 

produce cuando los 

corresponden con el 

aporte de oxigeno. Esto causa una reducción en la saturación de 

oxigeno y, como resultado de una qlucogenolisis incrementada, un 

incremento en la concentraciOn de lactato de la sangre del seno 

coronario. La extracción del lactato es la diferencia en el 

lactato arterial y del seno coronario expresada como un 

porcentaje del nivel arterial. La extracción normal del lactato 

se ha tomado como del 10 al bUr.. (17) y una c:ttr~cci6n de menos 

del 10% es indicativo de isquemia (111. La producción de lactato 

o una extracción menor del 10% ocurre durante la estimulaciOn 

atrial en pacientes con estenosis coronarias<22>. Se han 

reportado cambias ~imilarP.~ en alrededor de una mitad de los 

pacientes con dolar precordial 1 y arterias coronarias 

normales <2,7, 121 1q, 23 1 28,30,31>. 

Alguna variabilidad en la incidencia del manejo de lactato 

anormal ocurre por la adopcion de criterios de anormalidad más o 

menos estrictos. Un problema más importante es que la extracción 

de lactato es afectada por otras causas ademas de la isquemia. Es 

inhibida por acidos grasos libres ó cuerpos cet6nicos y esta 
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directamente relacionada al nivel dEf lactato arter"ial. Ge,...tz y 

cols. C17J encontraron porcentajes de extracción de lactato 

mP.nores del lOX en 7 de 16 C447.l sujetos normales en reposo o 

durante la estimulaciOn. AUn en la presencia de verdadera 

isquemia , la opo,...tunidad de la toma de la muestra venosa puede 

afectar el porcentaje de e~<traccjóri dcb:.do .:. que los niveles de 

lactato venosa no son constantes. La lSquemia causa un rapido 

incremento in1c1al seguido por un lento decremento en el nivel. 

Adémas, los niveles no estan directamente relacionados al grado 

de isquemia 6 al volumen del miocardio 1volucrado. En miocardio 

severamente isquemico, la liberacion de lactato disminuye debido 

a vasoconstricción local o disminucion del flujo celular y la 

extracción medida es por lo consiguiente más relacionada a la 

taza del uso de lactato en areas no isquemicas. La mezcla 

incompleta de la sangre de diferentes regiones del corazón, lo 

cual puede ocurril"' en pacientes cnn -=-stcmc:::.is coronaria, es 

improbable que sea un problema en los paciente con anatomia 

coronaria normal. 

Por lo tanto, la extracción de lactato es un muy pobre 

indice de isquémia. Sin embargo la desaturación de oxigeno en el 

seno coronario ha sido medida directamente usando catéter 

fibroptico de moni toreo continuo. En un estudio que comparó 

pacientes con estenosis de la artel"'ia descendente anterior y dos 

grupos de pacientes con anatomia cot"onaria normal, uno con dolor 

tipico y depresión del segmento ST al ejel""cicio y otro con dolor 

atipico sin alteraciones del STC12). Todos los pacientes con 

dolor atipico tuvieron saturaciones de oxigeno constantes durante 
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la estimulaciOn atrial. De 10 pacientes con dolor ttpico y 

alteraciones 5 tuvieron saturaciones de 

constantes, 2 

del ST 

(207.) desarrollaron una disminución 

oxigeno 

en la 

saturación, y en 3 la saturaciOn se incrementó. En comparación, b 

<557.) pacientes con estenosis coronaria mostraron desaturac1ón de 

oxigeno. Esto nos hace ver que no existe evidencia convicente de 

isquémia en pacientes con dolor at1pico sin depresión del ST. 

Reserva coronaria disminuida: Angina microvascular. El flujo 

de reserva coronario es la diferencia entre el flujo basal 

autoregulado y el flujo con maxima vasodilatación coronaria. Ha 

sido sugerido que puede ocurrir isquémia m1ocárdica en pacientes 

con anatomta coronaria normal si las arteriolas precapilares 6 

los peque~as arterias coronarias fallan para dilatarse 

adecuadamente en respuesta al ejercicio 6 estimulación<lS,33). 

Esto podria causar una reducción en el flujo de reserva similar a 

la encontrada en pacientes con estenosis de las grandes arterias 

coronarias. No existe umbral para 1lujo de reserva coronario 

anormal. Por esto, los estudios han comparado el tlujo coronario 

en pacientes subdivididos con o sin dolor precordial, 6 con 

manejo anormal de lactato durante la estimulaci6n ó de acuerdo a 

los resultados del gamaq~ama nuclear. Asi en el estudio de Cannon 

y colaboradores, la reserva coronaria anormal fué definida por el 

desarrollo de dolor precordial durante la estimulaciOn y no por 

el flujo coronario. Las técnicas empleadas para medir el flujo o 

inducir vasodilataci6n varian , haciendo dificil la comparaciOn 

de los estudios. 

lb 



Cannon y colaboradores (9) estudiaron ~~ pacientes con 

Anatom1a Coronaria Normal =6 (79Z) de los cuales desarrollaron 

dolor precordial durante la est1mulac1on atr1al a 150 latidos por 

minuto. Estos tenian una velocidad de flujo promedio menor en la 

gran vena cardiaca medido por termodilución que aquellos 

pacientes que no desarrollaban dolor, y mas tuvieron respuestas 

anormales al ejercu:io. Greenberg y colabor-aoores 1 ¡q) 

encontraron que los pacientes con produccion de lactato durante 

la estimulación atrial tuvieron un menor incremento en el flujo 

medido por termodiluciOn que aquellos quienes manejaban un 

lactato normal. Sin embargo 10 pacientes C59%> con lactato 

normal as1 como 9 pacientes (907.> con producción de lactato 

reportaron dolor durante la est1mulación. Legrand y colaboradores 

midieron el flujo coronario utilizando angiografia pe,. 

sustracción digital después de la vasodilatación inducida por el 

medio de contraste. El flujo fué menor en aquellos 7 casos con 

gamagrama~ nucleares anormales 

gamagramas normales~ 

compar~dn cnn 105 11 casos con 

EKisten un número de problemas con estos estudios. El f luja 

estimado por termodilucion correlaciona pobremente con el flujo 

actual, probablemente debido a que el catéter se mueve dentro del 

seno coronario. 

Los estudios que utilizan las técnicas mas seguras de lavado 

de argón, kriptOn o xenón no han mostrado diferencias en el 

flujo coronario entre los pacientes con dolor precordial y 

arterias coronarias normales y suJetos normales, excepto en un 

estudio después de dipiridamol (19>. La hipertrofia del VI causa 
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una reducción en la reserva del fluJo, 11 casos (617.) en el 

estudio de Legrand y colaboradores y 16 <59%> en el de Greenberg 

tuvieron historia de hipertens1on. Aunque ne se observo 

hipet"tt"ofia del VI significativa, cambios menores en la 

compliance del VI pueden haber afectado la reserva de flujo en 

estos estudios. Cannon y colaboradores encontraron pequeñas 

incrementos en la presión del VI al final de la diástole que 

pudieron haber causado una reduccion en la reserva del flujo 

coronario. 

En los sujetos normales, el flujo se incrementó cuatro a 

cinco veces en el ejercicio comparado con un incremento de solo 

dos veces en la estimulac10n. No está probado que las diferencias 

en el flujo coronario inducidas por la estimulaciOn persistan con 

la vasodilatacion fis1ol6g1ca durante el ejercicio. 

Existe mucha variabilidad en los resultados, parcialmente 

debido a pequeños cambios incontrolables en la presión aórtica 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 sobre los flujos mas altos 

en el grupo anormal. Esto significa que la relación entre el 

dolor y al flujo coronario es débil y que la aplicac10n rutinaria 

de los resultados de los pacientes individuales no es posible. 

La evidencia de que el flujo coronario puede ser 

inapropiadamente baja en respuesta a los vasodilatadores no es 

fuerte. No existe una asociación confiable entre los cambios en 

el flujo coronario y el desarrollo de dolor ni criterios 

absolutos con diagnosticar a un paciente como portador de reserva 
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del flujo coronaria disminuida. Sin embargo el concepto teorice 

permanece atractivo y puede proporcionar un nexo entre las 

anormalidades de la oxigenacion del seno coronario y las 

anormalidades en la movilidad del VI. 
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TIPO DE ESTUDIO: Retrospectivo, longitudinal, descriptivo y 

observacional. 

OBJETIVOS: 1. Conocer la incidencia de anatomia coronaria normal 

en los pacientes con angina estudiados en nuestra unidad de 

hemodinamia. 

2. Determinar los factores de riesgo 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 funcional 

de la poblacion estudiada. 

5. Determinar la incidencia de entidades patologicas 

cardiacas y eKtracardiacas de este grupo. 

HIPOTESIS 

HIPOTESIS DE NULIDAD: No es posible conocer la incidencia de 

anatomla coronaria normal en los pacientes con slndrome 

anginoso, ni su espectro clínico, electrocardiografico, 

ergometrico y gamagraf ico. 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 síndrome anginoso 

y su espectro clinico, electrocardiografico, ergometrico y 

gamagrafico. La evolucion de estos pacientes es hacia la mejoría 

en su clase funcional. 
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DEFINICION DE LA POBLACION: 

Se recabó la información de los expedientes clinicos, del 

laboratorio de hemod1nam1a y del gabinetes de cardiolo9ia 

relativa a los pacientes sometidos a coronariografia por angina 

en el Hospital Central Sur de Concentración Nacional con 

resultado de anatom1a coronaria normal del 1 de Julio de 1985 al 

31 de diciembre de 1991. 

CRITERIOS DE INCLUSION: 

Se incluyó a todos los pacientes con síndrome anginoso y estudio 

angiogrAfico con coronarias normales y 

expediente clinico completo. 

CRITERIOS DE EXCLUSION: 

que contaban con 

Se excluyó a los pacientes con coronarias normales sin angina 

y a aquellos que no cantan con un expediente cl1n1co adecuado. 

DEFINICION DE LAS VARIABLES. 

Las variables estudiadas fueron: 

1. Las caractertsticas del dolor. 

2. Los factores de riesgo. 

~. Los hallazgos del electrocardiograma de reposo. 

4. Las caractertsticas de la prueba de esfuerzo. 

5. El espectro del gamagrama miocárdico. 

6. Las características de la coronariografia. 

7. Los hallazgos en el ventriculograma. 

8. Los diagnosticas finales. 

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

En el laboratorio de hemodinamia se recabaron en los archivos 

cada uno de los pacientes con angina y estudio coronariográf ico 

normal. En un proyector tipo Tagarno se r~v1só cada uno de los 

estudios evaluando los hallazgos de la coronoriografia y el 

ventriculograma. 

En el archivo del gabinete de cardiologia se revisaron las 

pruebas de esfuerzo y los gamagramas miocárdicos con Talio 201 de 

los pacientes con coronarias normales que contaban con dichos 

estudios. 

Se revisaron los expedientes clínicos de este grupo de 

pacientes incluyendose solo los que contaban con informaciOn 

adecuada para el estudio. 

Ce~ los datos obtenidos se elaboró una base de datos mediante un 

programa computarizado <OBASE Illplus de Ashton-Tate.marca reg) a 

partir de la cual se procesó toda la informaciOn utilizando una 

computadora personal IBM compatible. 

ANALISIS E INTERPRETACION DE LA INFORMACION. 

Se utilizaron dos paquetes e$tadlsticos PC compatibles para g\ 

análisis de la información, se utilizó la T de Student de datos 

no-pareados y la x2 para el análi$iS de la evolución funcional de 

la angina. 
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RESULTADOS. 

Da 1150 estudios coronariográficos realizados en el Laboratorio 

de Hemodinam1a de este Hospital para la evaluación de pacientes 

con angina de pecho 14S <12.67.) se encontraron con anatom1a 

coronaria normal o casi normal Cfigurat>. 

Se estudió 107 pacientes que contaban con eKped1ente clinico 

complete y estudio coronar1ografico, se excluyo a 38 pacientes 

que no contaban con coronariografia y/o e~pediente cl1nico 

completa, de los cuales 55.1% (59> fueron hombres y 44.9% (48) 

fueron mujeres. <figura 2>. 

El promedio de edad fué de 54.06 años con desviación estándar de 

B.99 años siendo la edad minima de ~3 años 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 riesgo mas frecuentemente presentes fueron la 

obesidad, la hipertensión y la hipercolesterolemia (figura 5> 

El dolor precordial se reportó como atípico en el 32.7% de los 

casos y la mayoria tenian un dolor característico (figura 6). 

La mayoria de los pacientes (67.37.J presentaban algún tipa de 

alteración en el ECG de reposo que lo caracterizaba como anormal 

y una tercera parte tuvieron un ECG de reposo normal (figura 7) 

Las anormalidades mas frecuentemente encontradas en el ECG de 

reposo fueron el BRIHH en 24 casos, BROHH en 12, alteraciones en 

la onda T en 4~, 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 estuer=o. 

6::.:.~: fueron catalogadas como positivas y el restante como 

negat 1 vas f figura 9) , la mayoría de las pruebas real1::adas no 

se reproduJo la an91na presentando angina solo un 2:;. :!'l.. de los 

pacientes durante la prueba <figura 1(1), en todos los pacientes 

con angina durante el esfuer::a exist10 positiv1dad de la misma 

<figura 11>. 

Un rota! d~ 74 pac1~nLes rueran valorados mediante Gamagrama 

Perfusorio con Talio, 59 pacientes con Talio de Esfuerzo y 15 con 

Talio con 01p1ridamol, en 55 pacientes <74.3'l.> el Gamagrama fué 

positivo y en ¡q <25.7'1.) fue neQat1vo (f19ura 12y 13> por 

defectos de perfusion en alqUn segmento del gama.grama, siendo la 

localt=ac1on mas frecuente de los defectos de perfusion la sep~al 

<20 pacientes> seguida de la posterolateral (17) y lateral 12 

(figura 14>. 

Como se menciono previamente, de los 145 pacientes sólo se 

incluyo en el estud10 a 107 de los pacientes por no contar con 

los datoq rl~l .,.vpedi~ntc el resto~ d1;1 t::!stos tu•J no presentaban 

lesión y 7 tentan lesiOn menor del =01. (figura 15). De los 

pacientes con lesión menor del 30'l., 4 ten1an afectación de la 

arteria Descendente Anterior, 4 de la Coronaria Derecha y 2 de la 

CircunfleJa (figura 16). El ventriculoQrama resulto normal en 97 

pacientes (93.34) y en 7 se detectó infarto del miocardio (figura 

17). De los siete pacientes con Infarto en el ventriculograma 4 

tenian infarto apical,2 anterior y 1 inferior <figura 18). 

De acuerdo a los halla:gos del expediente clin1co, de las pruebas 
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de es1uerzo. el i:•ama9r-ama mioc.llrd1co y el cateterismo. el 

diagnóstico final fué de Enfermedad de pequeños vasos en 55 

pacientes, ValvuJopatla en lb, Espasmo Coronario en 8, Crisis 

H1pertensiva en B, h1pertrof1a del m1ocard10 en 4, m1ocardiopat1a 

dilatada en 4, enfermedad esofágica en 4, Prolapso de la Válvula 

mitral en 3, per1card1t1s 2 pacientes en 2 aneurisma 

aórtico y en seis pacjentes documP.ntaron trastornos 

ps1=osomei.t1cos lpc:.n1c:o, h1perventilacion, etc.> ffi9ura 

191. 

Mediante Cht cuadradi'I y T de Student se anal1%0 la evoluc1on 

el !n1c:ci. de los pacjentes cuanto a su clase funcional., 

encontrandose en el 1n1c10 14 o~c1entes en cla~e l de la SCC. 42 

en clase II, 17 clase 111 y 31 en clase IV encontrando una 

diferencia estñdtst1ca para la evoluc:ion sin anc1ina de los 75 

pacientes relacion a tod~s y cada una de sus clase 

fun~1onales 26 pacientes se encontraban en clase l al final del 

es'!:•.•dio, 1 en cli'lse ::!. 3 en clase 1 y 4 en clase L Solamente un 

paciente empeoro su clase Tuncional en el estudio casando de 

clase I a clase Il (f19ura 20). 
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OISCUSION. 

Tomando en cuenta los estudios de coronar1ografia realizados en 

el laboratorio de hemodinamia de nuestro hospital desde el inicio 

de su funcionamiento hasta la fecha <1150 estudios) por la 

presencia de angina, el 127. resultaron con coronarias normales, 

esta prevalencia del hallazgo de coronarias normales en pacient~s 

estudiados por slndrome anginoso está acorde con lo reportado por 

diversos autores en estudios mult1céntricos <6,10,23,24>. En el 

presente estudio se incluyó a µ~cientes con arterias coronarias 

casi normales <con le~iones menores del 30%), el grupo de estudio 

de ciru9ia de las arterias coronarias también incluye a 

pacientes con lesiones coronarias menores al SO'l. <23). En el 

presente estudio, el número de pacientes con lesiones no 

significativ~s fué muy pequeño C7pacientes 

establecer un inferencia al respecto. 

lo que impide 

Existe controversia sobre la distribución por sexo y edad en este 

grupo d~ pacientes con s1ndrome anginoso y arterias coronarias 

normales algunos estudios han mostrado un predominio de la 

prevalencia en mujeres jovenes aunque existen datos recientes Que 

sugieren una proporciOn igual de hombres y mujeres, en el 

presente estudio no s~ apreció predominio de alguno de los sexos 

y la edad promedio fué de 54 años superior a la reportada en los 

estudios mas recientes C6,23,24,37>. 

En base a las caracterlsticas clínicas se ha tratado de 

especificar la presencia de dolor tlpico o at1pico sin lograr 
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establecer una cerrada relacion entre los mismos y el hallazgo de 

anatomta coronaria normal, Oay y Sowton <1~> encontraron un óOX 

de pacientes con dolor tlpico y arterias coronarias normales, en 

los pacientes de nuestro hospital, hubo un 67.3Z con dolor t!pico 

tenian anatom1a coronaria normal.De tal manera que las 

caractertsticas del dolor no permiten predecir la presencia de 

anatomta coronaria normal en los pacientes con stndrome anginoso. 

Se ha mencionado ampliamente la presencia de factores de riesgo 

en la enfermedad de las arterias coronarias sin embargo no ha 

sido posible relacionar estos factores y las caracter!sticas 

arteriogr~ficas C19>. En nuestro grupo Jos factores que mas 

incidieron fueron hipertensión, obesidad, hipercolesterolemia. 

Ewiste una incidencia elevada de anormalidades en el ECG de 

reposo las cuales suelen ser inespecificas con valor 

predicitivo limitado por su naturale=a ampliamente inespecífica, 

en enfermedades cardiacas y extracardiacasC 5,14,24> Nosotros 

apreciamos hasta un 60% de alteraciones en el ST y onda T de los 

pacientes estudiados. 

El amplio uso de la prueba de esfuerzo para la detección de 

isquemia mioc~rdica en pacientes con sospecha de enfermedad 

art~~ial coronaria con sospecha de enfermedad arte~ial coronaria 

lleva a la detección de cambios isquémicos en muchos sujetos a 

quienes subsecuentemente se les encuentran vasos epic~rdicos 

angiogr~fi~amente normales (r~spuesta falsa positiva>. Tales 

resultados usualmente son interpretados como que el dolor es de 

origen no cardiaco. En el presente estudio un 63.27. de las 
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pruebas fueron positivas por cambios isquemicos o presencia de 

slntomas y signos sugestivos de isquemia miocardica. Algunos 

estudios que utili~an la medic1on del fluJo en la gran vena 

caradiaca por termodilucion han encontrado en pacientes con 

arterias coronarias normales y prueba de esfuerzo positi'Va un 

incremento en las resistencias cot"onarias por lo que se concluye 

que las pruebas de esfuer~o positivas no deben considerarse como 

falsas posi t1vas solo por el hal la;:go de coronarias 

angiogrAficamente normales y la posibilidad de afectación de la 

microvasculatura debe tener lugar y conducir a estudios 

apropiados. Se debe recordar además QUe la anqiogratia coronaria 

solo identifica enfermedad anatomica de los grandes vasos y no 

proporciona información fisiologica en relacion a la isquemia 

miocárd ica < 13). 

La información brindada por los estudios gamagraficos con Talio 

201 en la evaluacion de este grupo de pacientes es útil para 

enmarcar las alteraciones en la perfusiOn en relación a la 

presencia del stndrome anginoso y que conlleva a establecer 

aunado a los cambios en la prueba de esfuerzo y alpatron anQinoso 

la afecciOn de la microvasculatura coronaria. En el presente 

estudio se contó con 74 l!studiog de Talio, SS de los c:uales 

fue~on positivos para detectas de perfusión reversibles ya sea en 

&1 dipiridamol o en el Talio de esfuer~o. Los hallazgos son 

compatibles con el estudio de Meller de 27 pacientes <2~>. 

Aunque la presencia de una imagen de perfusión anormal puede ser 

un falso hallazgo causado por una limitación de la técnica tal 
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como no uniformifdad del campo o variaciones del patron normal 

con perfuston no-uniforme en segmentos no isquémicos, al analizar 

en forma diarid la uniformidad de la fuente radiactiva, la 

no-uniformidad del campo es improbable .. Los déficits de perfusión 

pueden revelar formas de i5quemia distinitas a la enfermedad por 

ateroesclerosis. Esta especificidad disminuida puede ser un 

factor lim1tante al evaluar a un paciente para ateroesclerosis 

coronaria pero Sl tales gama9r;1mas anormales se pueden 

correlacionar con otra evidencia de isquemia miocárdica tal como 

disfunctón regional del VI, a la prueb~ sele hab~á añadido 

sign1t1cancia en la evaluacion de los pacientes con dolor 

precordial y ang1ogramas coronarios normales. En un estudio 

multicéntrico en 190pacientes con angina, de 42 pacientes sin 

enfermedad coronaria significativa, tres tuvieron estudios falsos 

positivos definitivos <~8). La mayoría de los pacientes con 

estudio de Talio µositivo en nuestro estudio tuvieron prueba de 

esfuer~o en banda sin fin positiva y solo 5 pacientes con prueba 

de esfuer~o positiva tuvieron estudios de Talio negativos. 

Se identifico la presencia de infarto con arterias coronarias 

normales en 7 pacientes. En este pequeño grupo de pacientP~ ~~ 

observó s1m1lar prevalencia de los factores de riesgo en relación 

al grupo sin infarto. Este hallazgo denota una prevalencia del 

6.77. similar a la reportada por otros autores. la trombosis 

intravascular o sin espasmo o émbolos son los mecanismos mas 

probablementet involucrados en la patogénesis del infarto 

miocArdico en la mayorta de los pacientes. 
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El registro del estudio de cirugta de las arterias coronarias, 

que es el mas grande con pacientes con arterias coronarias 

normales s1rvio para corroborar lo ya descrito por otros autores 

en relación al pronóstico benigno de los pacientes con s1ndrome 

anginoso y anatomta coronaria normal o casi normal mismo que 

pudimos corroborar en nuestro estudio con una baJa incidencia de 

morbimortalidad en nuestro grupo (figura 17)e 

El s1ndrome anginoso sin afectación 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 desafio diagnóstico en la practica cltnica por la 

amplia gama de patologias implicadas y hacen necesario una 

investigación a fondo de las probables etialogias, con los 

métodos no invasivos e invasivos disponibles, el objetivo de tal 

investigación debe permitir al médico examinar las contribuciones 

de los factores orgánicos y psicológicos en la etiologia del 

dolor. A todos los pacientes se les debe reafirmar el buen 

pronostico en términos de mortalidad e infarto del miocardio. 

El abordaje del paciente requiere enfoque razonado y 

multidisciplinario para su problema de dolor precordial con 

anatomia coronaria normal, y siempre basados en una buena 

clinica, tratar de realizar proced1m1entos que nos permitan un 

mayor conocimiento de esta patologia y a la vez realizar estudios 

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

1.- La coronarioQrafia se realiza en un número importante de 

pacientes con arterias coronarias normales en presencia de 

síndrome an9inoso. 

2.- Si bien la presencia de factores de riesgo para enfermedad 

arterial coronaria ha sido identificada. La relación de estos 

factores y las características angiográficas no astan bien 

definidas. 

3.- No es posible en base a resultados de los estudios no 

invasivos predecir hallazgo de anatomla coronaria normal en 

pacientes con sindrome anginoso. 

4.- El pronóstico de los pacientes con síndrome anginoso y 

anatomta coronaria normal es bueno. 

s.- El sindrome anginoso no significa una entidad cl1nica 

distinta como tal, sino mas bien constituye una mezcla de 

condiciones no relacionadas que involucran una amplia gama da 

patclogias cardiacas y extracardiacas. 
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