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Aspectos clinicos

Clésicamente se ha considerado que el sindrome
anginoso es debido a una desigualdad entre el aporte y
el consumo del oxigeno del miocardio, por lo que la rela-
citn entre la ateroesclerosis coronaria y las manifesta-
ciones clinicas de la enfermedad tiene caricter lineal.
De hecho, existe un abrumador pararelismo entre la
anatomia coronaria y las manifestaciones clinicas de la
cardiopatia isquémica. Sin embargo, el hecho de que los
pacientes con aporte de oxigeno disminuido, es decir,
con estenosis fijas de las coronarias, presenten el sin-
drome anginoso luego de producirse un aumento de las
demandas de oxigeno del miocardio no explica de nin-
gun modo algunos de los interrogantes de esta enferme-
dad 316 Asi, se ha observado que: 1) la severidad de los
sintomas no se correlaciona con la severidad de la ate-
rosclerosis coronaria; 2) que sélo el 10 % de los pacien-
tes con aterosclerosis coronaria presentan sintomas; 3)
que el nivel de ejercicio causante de angina puede
variar ampliamente en un mismo individuo, y 4) que el
3 % de los pacientes con infarto de miocardio demostra-
do tienen coronarias normales 2.

Por tanto es razonable pensar que el aumento de las
demandas de oxigeno del miocardio no es la unica cau-
sa de angina.

Prinzmetal, en 1969 23, describié una forma de angi-
na, ala que llamé “'variante’’ que era producida por un
espasmo arterial coronario. Posteriormente, Maseri y
col. '® con el control electrocardiografico continuo en la
Unidad Coronaria, demostr6 que esta forma de angina
no era rara. Es mds, el control hemodindmico conti-
nuo 9, el registro continuo de presiones ventriculares en
cinta magnética !” y los estudios ecocardiograficos ©
han demostrado que los ataques anginosos en reposo no
van siempre precedidos de un aumento de la frecuencia
cardiaca, de la tension arterial o de las dimensiones del
ventriculo izquierdo, y en cambio sf se ha demostrado
con la escintigrafia miocardica con talio-201, que la
angina de estas caracteristicas se asocia con una reduc-
cién regional masiva del flujo '®. Por tanto hay que
admitir que el desencadenamiento de una angina, ade-
maés de a un aumento de la demanda de oxigeno, tam-
bién se puede deber a una disminucién del aporte de
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oxigeno, es decir, a un espasmo coronario (EC) '?. En
términos simples, el EC se define como un estrecha-
miento pasajero, reversible, total o subtotal de una arte-
ria epicardica mayor, acompariado de isquemia miocar-
dica ®. Las manifestaciones clinicas del EC son la apari-
cién del dolor en reposo sin causa desencadenante con
mas de un mes de evolucién ?* y que aparece particular-
mente por la noche o a primeras horas de la mafiana.
Esto dltimo es debido a que el tono vasomotor coronario
es diferente. Por la mariana existe un aumento del tono
vasomotor y el didmetro de la arteria coronaria es
menor, por lo que pequefios aumentos anormales del
tono vasomotor pueden desencadenar ataques angino-
sos; en cambio por la tarde las arterias coronarias estan
més dilatadas, con lo que es més dificil que se produz-
can ataques espontaneos anginosos. Esto ha sido perfec-
tamente demostrado mediante coronariografia por
Yasue 28, Desde el punto de vista electrocardiogréfico,
el espasmo se caracteriza por elevacion del espacio ST
(fig. 1). Sin embargo, se ha demostrado que en ocasiones
el EC puede cursar con descenso del espacio ST o inclu-
so con sé6lo cambios de la onda T y esto es debido a que
la importancia y extensién del espasmo puede variar
considerablemente durante fases distintas del mismo
episodio y en diferentes episodios, de tal forma que
vasoespasmos importantes afectarian a la regién epi-
cardica, produciéndose elevacion del espacio ST, y alte-
raciones menores del tono vasomotor reducirfan el flujo
sanguineo en las regiones subendocédrdicas, dando
lugar a depresiones del segmento ST '3,

Por otra parte, en base a los hallazgos coronariografi-
cos, se ha observado que el EC se puede presentar en
coronarias angiogréficamente sanas, lo que constituye
aproximadamente el 30 % de los casos, 0 en coronarias
con estenosis ateroesclerdticas, ya sea en una sola arte-
ria o en lesiones multiples !°. Esta circunstancia ha
dado una gran variabilidad al sindrome clinico. Sin
embargo una de las caracteristicas mas comunes a
todas las variedades es la buena respuesta que tiene el
dolor anginoso a los nitritos de accion répida !, Esto ha
permitido poder reproducir el EC mediante test de pro-
vocacién, sin correr excesivos riesgos, tanto en los labo-
ratorios de hemodindmica como a la cabecera del enfer-
mo en las Unidades Coronarias !, Por tltimo, es de des-
tacar también la gran incidencia de arritmias ventricu-
lares y bloqueos auriculoventriculares que aparecen
durante las crisis dolorosas ¥ ¢, asi como trastornos de
la conduccioén intraventricular * 8,
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Fig. 1.—El ECG superior muestra elevacion del ST en D-11, D-111, VF,
V5 y V6 durante una crisis de espasmo coronario. El ECG inferior
muestra la normalizacion del ST después que ha desaparecido el dolor.

Una vez comentados los aspectos generales del EC,
vamos a desarrollar la influencia que puede tener en las
situaciones particulares de la angina de pecho, del
infarto de miocardio y en la muerte subita.

Angina de pecho

El papel que juega el EC en la angina de pecho es
decisivo, de forma que su existencia y demostracién ha
llevado a reconsiderar la clasificacién clinica por algu-
nos grupos en particular !* y por la O. M. S. en gene-
ral ?°. De manera que, aunque aun no ha sido admitido
por todo el mundo, se considera que existen 2 tipos de
angina bien diferenciados, la angina de esfuerzo y la
esponténea o de reposo. De esta tltima estd definitiva-
mente demostrado que el mecanismo patogenético es el
EC y no un aumento de las demandas del miocardio. No
obstante, no se excluyen otros mecanismos que pudie-
ran ser responsables de la angina de reposo,

En la angina de esfuerzo con estenosis fijas de las
coronarias, donde el mecanismo de produccién es cla-
ramente el aumento de las necesidades de oxigeno del
miocardio, la posibilidad de que pueda existir sobreafia-
dido un EC no puede excluirse totalmente en una serie
de pacientes determinados, especialmente en aquéllos
con un umbral variable de ejercicio. El EC se puede
superponer en un momento determinado a una esteno-
sis critica, con lo que variara el nivel de tolerancia al
ejercicio dependiendo de si se desarrolla éste o no. Ya se
ha comentado anteriormente que el EC no sélo se pre-
senta en arterias coronarias angiogrédficamente sanas,
sino que también aparece en arterias estrechadas por la
arterioesclerosis. Se ha demostrado mediante corona-
riografia la aparicién de espasmos en pacientes durante
el angor provocado por el esfuerzo y acompariado de un
descenso del espacio ST %7,
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Otro tipo de angina de esfuerzo que podria tener un
mecanismo doble seria la angina de esfuerzo que
aumenta con el frio. Es bien sabido que el frio aumenta
la frecuencia cardiaca v las resistencias periféricas, por
lo que aumentaria el consumo de O, del miocardio, pero
también se ha demostrado que el frio produce un re-
flejo vasoconstrictor coronario que podria producir un
EC sobreafiadido 5. También la angina desencadena-
da por el stress o la emocién puede tener un mecanismo
doble.

Infarto agudo del miocardio

El hecho de que el infarto agudo del miocardio (IAM)
ocurre en la mayoria de los casos en reposo, de que las
alteraciones electrocardiograficas del IAM son iguales a
las que se observan tipicamente en €l espasmo, y de que
el 25 % de los pacientes con angina variante desarrollan
un IAM 2?2, han motivado a estudiar las posibles implica-
ciones del EC en la patogenia del IAM. El EC repetido
puede causar lesiones de la intima, rotura de las placas
o hemorragias, que asociadas al estancamiento de la
sangre, puede favorecer la agregacién plaquetaria y
liberacion de tromboxano A, con la consiguiente vaso-
constriceidn, iniciando un circulo vicioso que conduce a
la oclusién vascular difusa vy prolongada !.

Oliva en 1977 2! evidencié la asociacién de EC e IAM
en pacientes estudiados en las fases iniciales del infarto.
Més recientemente, en las coronariografias realizadas
en las primeras horas del JAM como método para la
aplicacion de la trombolisis selectiva intracoronaria, se
ha demostrado que el 10 % de los IAM presentan un EC
sobre una estenosis significativa’. Se ha sospechado
que el posible mecanismo del IAM en pacientes con
arterias coronarias normales es debido a un EC 2.

Maseri y cols. ' han evidenciado que en los pacientes
con EC demostrado que posteriormente desarrollan un
IAM, éste se localiza en las mismas derivaciones del
ECG donde se habian visualizado los cambios del ST y
en la misma zona irrigada por la arteria coronaria enla
que se demostrd el espasmo. Asi, pues, la posibilidad de
que el EC puede iniciar el infarto de miocardio no debe
ser desechada '4, aunque no pueden ignorarse otros
posibles mecanismos productores de infarto de miocar-
dio.

Muerte subita

Los mecanismos patogenéticos que inciden sobre la
muerte sibita entran en el terreno especulativo, ya que
es dificil determinar las causas que la producen. Sin
embargo, parece ser que la mayoria de los pacientes
con cardiopatia isquémica que fallecen stibitamente lo
hacen por fibrilaciéon ventricular.

Esta demostrado que durante los episodios de espas-
mo coronario se registran episodios de taquicardia ven-
tricular, fibrilacién ventricular (fig. 2) y bloqueo
auriculo-ventricular completo, y que estos episodios
aparecen con mayor frecuencia cuando se asocia a ele-
vacion del ST y durante la resolucion de los ataques. En
esta fase también aparecen ondas T negativas profun-
das '8, Ademas, estos episodios de EC pueden no ir
acompariados de dolor precordial, es decir, son episo-
dios asintoméaticos pero que potencialmente pueden
producir un paro cardiaco !, Por otra parte, estas arrit-
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Fig. 2.—Desencadenamiento de una fibrilacion ventricular después de
un extrasistole ventricular que cae en el periodo vulnerable. Obsér-
vese como esta arritmia es desencadenada durante la crisis de
espasmo coronario, evidenciado por la elevacion del ST. Aparece
ademds un bloqueo A/V de 2.° grado.

mias que aparecen durante los episodios isquémicos no
responden habitualmente a la terapéutica antiarritmica
habitual y si en cambio a los nitritos o antagonistas del
calcio '*. Por tanto, presumiblemente puede existir un
determinado grupo de pacientes con paro cardiaco stbi-
to sin sintomatologia previa cuya causa sea el EC. Su
prevencion exigiria la identificacion de los pacientes en
peligro y un tratamiento especifico para la prevencién
del EC, a pesar de que aun es desconocida la causa por
la que estas arritmias tienden a presentarse en algunos
pacientes y no en otros '3,

En estudios seriados ° %¢ se ha demostrado que en
pacientes con EC comprobado que presentan paro
cardiaco, éste aparece con mayor frecuencia en aqué-
llos que tienen lesiones coronarias aterosclerdticas. Por
tanto, es posible que los pacientes con EC y coronario-
patia tengan un peor prondstico que aquéllos que no
padecen de enfermedad coronaria o sé6lo la padecen en
grado minimo 5.
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