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RESUMEN SUMMARY

Se realiza un estudio retrospectivo en
el cual se revisan 1200 expedientes con re­
porte coronariográfico, del Hospital San
Juan de Dios, de un período de 12 años,
seleccionándose 52 de ellos con electrocar­
diograma anormal y angiografía coronaria
normal o con mínimas lesiones. Se analizan
los datos de sexo, edad, manifestaciones
clínicas de angor pectoris, antecedentes
patológicos familiares y personales. Se pos­
tula que el grupo estudiado corresponde a
casos de Hipervasomoción c~ronaria, por
lo que se discuten sus hallazgos comparán­
dolos con grupos de diagnóstico similar y
con los de enfermedad aterosclerosa. Se
analiza su fisiopatología y los métodos para
su diagnóstico.

A retrospective study reviewing 1200
patient files of Hospital San Juan de Dios
having a coronariographic report is realized.
52 of those files are selected according to
a normal EKG and normal or with mini­
mal lesion coronary angiographic studies.
Data about sex, age, clinical manifestations
of angor pectoris, pathological, familiar and
personal antecedents are analyzed. The
postulated study group concerns the cases
of coronary hypervasomotion, so their
findings are discussed comparing the having
aterosclerotic disease. Finally, an analysis
of their physiopathology alld díagnostic
procedures is made.

INTRODUCCION

La arteriografía coronaria (2) ha permitido definir
un importante grupo de pacientes, que presentando sínto­
mas y signos de isquemia miocárdica, no pueden inc1uírse
dentro de la mecánica fisiopatológica clásica. (3-5)

Clásicamente la isquemia miocárdica ha sido explica­
da a través de alteraciones en la relación: aporte sanguíneo
coronario y consumo de oxígeno miocárdico (1) de tal
manera que un aporte sanguíneo coronario disminuído,
generalmente por aterosclerosis, crea un desbalance ante
determinado consumo de oxígeno.
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La mayoría de estos pacientes muestran angiografías
coronarias normales o con lesiones mínimas, que no expli­
can su sintomatología y hallazgos electrocardiográficos
bajo los conceptos tradicionales. (1)

El motivo de nuestra presentación es comunicar por
primera vez en nuestro medio, la selección de un importan­
te número de pacientes con estas cáracterísticas, al cual
estudiamos las diferentes variables y parámetros relaciona­
dos con factores de riesgo de enfermedad coronaria.

MATERIALES Y METODOS

Este es un estudio retrospectivo para el cual se revi­
saron 1200 reportes de coronariografías realizadas en el
Hospital San Juan de Dios (HSJD) en un período de 12
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años. De estos, se seleccionaron 76 casOs que presentaron
arterias coronarias normales o con lesiones mínimas, en­
tendiendo por lesiones mínimas aquellas con menos del
40% de obstrucción del diámetro luminal coronario (3)

Se revisaron los expedientes de estos 76 casos, selec­
cionando 52 que presentaron manifestaciones clínicas de
angor pectoris con cambios electrocardiográficos de isque­
mia del miocardio. El resto fué desechado por no ser el
angor el motivo de la coronariografía, no tener cambios
electrocardiográficos de isquemia o por estar asociado con
otras cardiopatías. Se obtuvieron los datos de sexo, edad,
manifestaciones clínicas de angor, antecedentes familia­
res de cardiopatía isquémica y diabetes mellitus y perso­
nales de infarto del miocardio, diabetes mellitus, hiper­
tensión arterial, obesidad, hiperlipidemia y tabaquismo.
Todos estos considerados como factores de riesgo para
la enfermedad aterosclerosa coronaria. (6) Además, en
todos los casos, se analizaron los reportes de la prueba
de esfuerzo.

El Tabaquismo fué clasificado en tres categorías:
Le)Je, si el consumo era menor o igual a 10 cigarrillos por
día; Moderado, de II a 20 cigarrillos diarios y SeJ'ero,
más de una cajetilla al día.

La Lipidemia fué clasificada de acuerdo a los valores
de colesterol y triglicéridos, siguiendo las recomendaciones
de Frederickson. (7)

Se definió angor típico, al dolor precordial asociado
al esfuerzo y angor atípico, cuando éste ocurrió en reposo.

Los electrocardiogramas fueron clasificados de acuer­
do a si presentaban o nó cambios específicos de isquemia
miocárdica. Los cambios específicos incluyeron alteraciones
de isquemia, lesión y necrosis. Los inespedficos: hipertrofia
ventricular izquierda y bloqueos.

La prueba de esfuerzo utilizada se hizo bajo el proto­
colo de Bruce con banda sin fin. Se efectuó arteriografía
coronaria selectiva, utilizando la técnica de Sones y de
Judkins-Amplatz, con registro en cinematografía simultá­
nea con videotape de alta sensibilidad.

RESULTADOS

Del total de casos, un 48% correspondió al sexo mas­
culino y un 52% al femenino. El rango de edad osciló entre
20 y 75 años, con un promedio de edad para el sexo feme­
nino del 46,9 años mientras que para el masculino de
45,5 años (ver cuadro 1). Unicamente dos pacientes tenían
más de 60 años al momento de la arteriografía.

La mitad de los pacientes presentó manifestaciones
clínicas de angor pectoris asociado al esfuerzo en tanto que
la otra mitad, lo experimentó en el reposo. (cuadro 11).

El 19,2% de los pacientes tuvo antecedentes familiares
de cardiopatía isquémica y el 23% de Diabetes Mellitus.
(cuadro I1I).

Aproximadamente la tercera parte de los pacientes
tuvieron antecedentes personales de hipertensión arterial;
alrededor de la quinta parte presentaron infarto del mio­
cardio y en una proporción similar, obesidad. El 11,5%
tuvo antecedentes de Diabetes Mellitus. (cuadro IV).

El 58% de los pacientes tenía antecedentes de taba­
quismo, de estos la mitad fumaba 10 o menos cigarrillos
al día y una cuarta parte de los fumadores se clasificaron
como severos. (cuadro V).

De los 52 pacientes, se encontró reporte de lipidemia
en 42 (81'10 ), de los cuales el 71'10 presentó hiperlipidemia,
predominando el tipo IIb. (cuadro VI).

El 90% de los pacientes incluídos en el estudio,
presentaron alteraciones electrocardiográficas específicas
de isquemia miocárdica. (cuadro VII).

Se encontró reporte de electrocardiograma de esfuer­
zo en el 59,6% de los pacientes. De estos fueron positivos
más de la mitad de los casos; negativos alrededor de la cuar­
ta parte y dudosos en el 16% . (cuadro VIII).

En el 86% de los pacientes la coronariografía mostró
arterias coronarias normales. El 14'10 restante, presentó
lesiones mínimas siendo en todos los casos, menores del
30% de la luz arterial. (cuadro IX).

A una quinta parte de los pacientes se les prescribió
bloqueadores del calcio como tratamiento único y uno de
cada dos pacientes recibió alguna de estas drogas, como par­
te del abordaje terapéutico. (cuadro X).

DISCUSION

Tradicionalmente se ha considerado que la enferme­
dad cardíaca isquémica obedece a un aumento de las de­
mandas metabólicas del miocardio, que no puede ser
compensado por un aumento en el aporte, debido a una
obstrucción coronaria fija. (1)

La resistencia en el lecho vascular coronario puede
ser dividida en tres componentes: 1) Resistencia viscosa
basal (RI), definida como la impedancia que el lecho vas-
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CUADRO 1

EDAD Y SEXO DE PACIENTES CON ANGOR Y CORO­
NARIAS ANGIOGRAF1CAMENTE SIN LIMITACION
HEMODINAMICA. HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS ­
SAN JOSE, COSTA RICA.

1974 - 1986.

CUADRO IV

ANTECEDENTES MORBIDOS PERSONALES DE LOS
PACIENTES DE LA SERIE - HOSPITAL SAN JUAN DE
DIOS.

1974-1986.

Antecedente No. %
Edad

Sexo No. % Promedio Rango DIABETES MELLITUS 6 11.5
(Años) (Años) HlPERTENSION ARTERIAL 16 30.7

INFARTO DEL MIOCARDIO 11 21.1
MASCULINO 25 48 45.5 20 -75 OBESIDAD 11 21.1
FEMENINO 27 52 46.9 34 - 61

TOTAL 52 100% 46.2 20·75

CUADRO II CUADRO V

ANGOR PECTORIS EN PACIENTES CON CORONARIAS TABAQUISMO EN LOS PACIENTES DE LA SERIE.
ANGIOGRAFlCAMENTE SIN LIMITACION HEMODlNA- HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS
MICA. HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS

1974 -1986. 1974-1986.

Angor No. % Grado No. %

TIPICO 26 50 LIGERO 15 50.0
MODERADO 7 23.3

ATIPICO 26 50 SEVERO 8 26.7

TOTAL 52 100% TOTAL 30 100.00/0

CUADRO 1II

ANTECEDENTES FAMILIARES DE PACIENTES CON
ANGOR y CORONARIAS ANGIOGRAFICAMENTE SIN
LIMITACION HEMODINAMICA - HOSPITAL SAN JUAN
DE DIOS.

CUADRO VI

LIPIDEMIA EN PACIENTES CON ANGOR y CORONA­
RIA ANGIOGRAFICAMENTE SIN LIMITACION HEMO­
DlNAMICA. HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS.

1974 - 1986.

1974 - 1986.

Antecedente

CARDIOPATIA ISQUEMICA

DIABETES MELLITUS

No.

10

12

%

19.2

23.0

Lipidemia No. %

TIPO 1 lb 17 40.5
TIPO IV 13 31.0
NORMAL 12 28.5

TOTAL 42 100.0%
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CUADRO VII

ELECTROCARDIOGRAMA DE REPOSO EN LOS PA·
CIENTES DE LA SERIE. HOSPITAL SAN JUAN DE
DIOS.

1974-1986.

Electrocardiograma No. oro

CON ALTERACIONES
ESPECIFICAS 47 90
CON ALTERACIONES
INESPECIFICAS 4 8
NORMAL* 1 2

TOTAL 52 100

*EL PACIENTE CON ELECTROCARDIOGRAMA NOR­
MAL EN REPOSO TUVO UNA PRUEBA DE ESFUERZO
POSITIVA POR ST y ANGOR.

CUADRO VIII

ELECTROCARDIOGRAMA DE ESFUERZO EN LOS
PACIENTES DE LA SERIE - HOSPITAL SAN JUAN DE
DIOS.

1974-1986.

Electrocardiograma No. %

POSITIVO 17 55
NEGATIVO 9 29
DUDOSO 5 16

TOTAL 31 100%

CUADRO IX

HALLAZGOS DE LA ARTERIOGRAF(A CORONARIA
EN LOS PACIENTES DE LA SERIE. HOSPITAL SAN
JUAN DE DIOS.

1974 -1986.

Coronariografía No. %

CORONARIAS NORMALES 45 86
LESIONES MINIMAS 7 14
(MENORES DEL 30% )

TOTAL 52 100%

CUADRO X

ULTIMA DECISION TERAPEUTICA ANOTADA DU·
RANTE EL PERIODO DE ESTUDIO PARA LOS PA­
CIENTES DE LA SERIE. HOSPITAL SAN JUAN DE
DIOS.

1974·1986.

Decisión Terapéutica No. %

CALCIBLOQUEANTES 10 20
CALCIBLOQUEANTES
MASPROPRANOLOL 7 14
CALCIBLOQUEANTE y OTROS 8 16
(ANTICOAGULANTE Y/O NITRITO)
PROPANOLOL 6 12
NITRITOS 3 6
ANTICOAGULANTES 3 6
NITRITO Y OTROS 3 6
(ANTICOAGULANTES O
PROPRANOLOL)
SIN TRATAMIENTO 10 20

TOTAL SO 100

cular coronario, totalmente dilatado, ofrece al flujo sanguí­
neo durante la diástole. 2) Resistencia autorregulada (R2),
relacionada con el tono del músculo liso vascular de las
arteriolas coronarias, el cual en condiciones normales es
el componente de mayor resistencia. 3) Resistencia com­
prensiva (R3), que resulta de la compresión de estructuras
vasculares por la presión intramiocárdica, de importancia
durante la sístole. (8-9)

Los mecanismos de ajuste del tono arteriolar como
prenden factores neurohumorales, metabólicos y miogé­
nicos. Dentro de los neurohumorales se citan mecanismos
adrenérgicos constrictores y dilatadores. También se ha he­
cho mención más recientemente, a un mecanismo dilatador
vagal. (8-10-11)

Los mecanismos metabólicos incluyen presión parcial
de oxígeno (P02), de dióxido de carbono (PC02), ácido
láctico, potasio, calcio, fosfato, hidrogeniones, osmolaridad,
prostag1andinas, nucleótidos de adenina y adenosina. (8-10)
En cuanto al mecanismo miogénico, algunos investigadores
han sugerido que puede estar involucrado en la respuesta
hiperémica reactiva que sigue a breves períodos de oclusión
arterial coronaria. (8)

En todos los pacientes de nuestra serie, se sospechó
enfermedad cardíaca isquémica debido a las manifestacio­
nes clínicas que presentaron. La misma se comprobó con
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los hallazgos electrocardiográficos en reposo y/o esfuerzo.
Sin embargo, al ser sometidos a la coronariografía, esta
mostró arterias coronarias normales o con lesiones mÍni·
mas que no explicaban los hallazgos clínicos o electrocar·
diográficos.

Nosotros postulamos que en estos pacientes el meca·
nismo fisiopatológico fundamental es la contracción rever­
sible, en forma segmentaria o difusa, del músculo liso de
las arterias coronarias epicárdicas, hipervasomoción coro­
naria, la que podríamos comparar con la resistencia auto­
rregulada (R2). Actualmente está bien documentado
en la literatura, que esto consituye el espasmo corona­
rio. (4-5-9-12-28)

Se sabe que el aumento del tono en las arterias
coronarias con lesiones mínimas, puede llevar a una dis­
minución severa del lumen arterial en el sitio de la lesión
ateromatosa. (21-29-21) McAlpin ha presentado eviden­
cias que soportan la hipótesis de que lesiones ateromato­
sas coronarias con una determinada configuración geo­
métrica, en presencia de un aumento normal en el tono
muscular coronario, pueden ser causantes de isquemia
miocárdica. (26.29-30). Sin embargo, Freedman y aso­
ciados, (32) explican esto por un aumento de la sensi­
bilidad de las arterias coronarias a vasoconstrictores, lo­
calizada en el sitio de la lesión ateromatosa. Además,
se ha sugerido la posibilidad de lesiones ateromatosas
mínimas aceleren la desintegración plaquetaria, con la
consecuente liberación de sustancias vasoconstrictoras. (9)

Los resultados obtenidos por nosotros, guardan
concordancia con otros publicados en la literatura en
cuanto a distribución por sexo y edad en este tipo de
pacientes. (3) De nuestros datos se desprende que no
existe una diferencia importante en la distribución según
sexo, en los pacientes de ésta y otras series. (3-26), al con­
trario de como se reporta en pacientes con enfermedad
obstructiva coronaria, en los que hay una marcada diferen­
cia con predominio del sexo masculino (3-33-34-35\

Además, el promedio de edad de nuestros casos, es 10 años
menor que el del grupo de pacientes con enfermedad obs­
tructiva coronaria estudiados por Selzer et al. (3)

En un estudio realizado por Holmes y cols. (33) en
un grupo de pacientes con enfermedad obstructiva ateros­
c1erótica coronaria, mayor del 70% , se encontraron ante­
cedentes familiares de cardiopatía isquémica (48% ), per­
sonales de infarto del miocardio (58% ) y tabaquismo
(77% ). Estos porcentajes son marcadamente mayores
que los obtenidos en nuestra serie. Estas diferencias nos
sugieren que se trata de dos grupos de pacientes con ca­
racteristicas diferentes. Las cifras porcentuales de hiper­
tensión arterial (36% ) y de diabetes mellitus (10% ) como
antecedentes personales, son sin embargo, muy similares
a las de nuestro estudio . (cuadro XI).

CUADRO XI

COMPARACION DE LOS FACTORES DE RIESGO EN
LOS PACIENTES DE NUESTRA SERIE CON SUJETOS
CON ENFERMEDAD OBSTRUCTNA ATEROSCLERO-
TICA CORONARIA.

Este estudio Otros
Variable No. % No. '/,

HOMBRES 25 48 16 80
MUJERES 27 52 4 20
EDADPROMEDlO 46.2 56.5
CARDIOPATIA
ISQUEMICA* 10 19.2 170 47.7
DIABETES
MELLITUS** 6 11.5 35 9.6
HIPERTENSION
ARTERIAL** 16 30.7 128 35.9
INFARTO DE
MIOCARDIO** 11 21.1 207 58.1
TABAQUISMO** 30 58 274 76.9

ANTECEDENTE FAMILlAR.
** ANTECEDENTE PERSONAL.

FUENTE: SELZER et al. (3), Y HOLMES et al. (34).

Referente a la Iipidemia, los valores porcentuales
obtenidos por nosotros son muy semejantes a los encon­
trados por Anderson et al. (34), en 2006 pacientes con
oclusión coronaria.

Es interesante anotar que en recientes publicacio­
nes (32-36), se describe que la incorporación del colesterol
a las membranas de las fibras musculares lisas, aumenta su
respuesta a la estimulación autonómica con predominio de
los receptores alfa-adrenérgicos.

Walters y cols. (37), señalan que "la prevalencia de
espasmo arterial coronario durante el ejercicio en pacientes
con angina variante, no es conocida". Sin embargo, apuntan
que la angina de esfuerzo no es un hecho usual. Por lo tanto,
nos llama sobremanera la atención, que la mitad de los
pacientes de nuestra serie presentara angor asociado al es­
fuerzo. No obstante, hay que tomar en cuenta que las
impresiones de estos autores son subjetivas y en la revisión
de la literatura que se hizo, no se encontraron valores
numéricos que sustentaran tales afirmaciones. La razan
de esto quiza sea que nosotros partimos de pacientes con
arterias coronarias angiográficamente normales o con le­
siones mlnimas, mientras que estos autores partieron de
pacientes con angina variante y posteriormente realizaron
la coronariografía.
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Maseri y asociados (12), en un estudio realizado en
138 pacientes con angina variante, en quienes se documen­
taron episodios reversibles de elevación del segmento ST,
encontraron que el 42% tuvo angina de esfuerzo y señalan
que la angina variante es causada por vasoespasmo, salvo
en unas pocas excepciones. (38) Desafortunadamente,
este estudio incluyó pacientes con enfermedad obstruc­
tiva coronaria mayor del 50% , por lo que no es compara­
ble con nuestra serie.

Maseri y su grupo señalan que el vasoespasmo coro­
nario puede ocasionar isquemia miocárdica con elevación
o depresión del segmento ST o con únicamente cambios
en la onda T, con o sin dolor. Se ha encontrado que el
espasmo arterial coronario puede producir disturbios en
el ritmo (12-25-39-40) infarto del miocardio (12-22-24)
Ymuerte súbita (4-12-21).

Specchia et al. (41) y Yasue et al. (39), documenta­
ron angiográficamente espasmo coronario durante la
elevación del ST inducida por la prueba de esfuerzo. En
el estudio realizado por Maseri, se encontró un 59.3%
de pruebas con cambios diagnósticos de isquemia del mio­
cardio, lo cual es muy similar a los datos obtenidos por
nosotros (55% ). El hecho de que un 29% de los pacientes
presentó prueba de esfuerzo negativa, evidencia que en ese
momento el flujo sanguíneo coronario no tuvo limitación

para satisfacer los requerimientos metabólicos aumentados
del miocardio.

El espasmo arterial coronario puede ser inducido en
individuos susceptibles, por el catéter (15), por la metaco­
lina (42-43) y la ergonovina (4-44). También puede ser
inducido por pruebas como el "cold pressor test" (45),
el teste de la hiperventilación (46-48) y la prueba isomé­
trica (21), así como por la administración combinada de
propranolol y epinefrina. (21-49)

El. "cold pressor test" constituye una prueba de tami­
zaje en la provocación del espasmo coronario; es sencilla,
relativamente inocua y con pocas complicaciones. (50-52)
Sin embargo, su sensibilidad es baja (l 0% ), comparada con
la prueba de la ergonovina (90% ). (53)

La nifedipina ha probado ser de utilidad en la pre­
vención del angor pectoris en pacientes con vasoespasmo
coronario (32-54) y fué administrada en la mayoría de los
casos estudiados por nosotros. Existe una controversia en
cuanto al uso de betabloqueadores como el propranolol,
ya que se ha encontrado que en dosis mayores a 640 mgs.
por día como terapia única, produce hipervasomoción
coronaria, empeorando la angina pectoris. (55)
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