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RESUMEN 

En 32 meses ingresaron a la Unidad Coro- 
nana del Servicio 2,50 pacientes con lAM, 80 
con SI '.J cuatro con VI'. En uno sólo de los 
30 con SI hubo isquemia eoolutioo limitada 
o predominante en II - III a VF; los cuatro 
con VI' mostraron ST supradesnivelado en de- 
rivaciones illferiores. Se hizo coronariografía 
en el enfermo con SI (obstrucción en descen- 
dente anterior y CD) y en dos con VI' (arterias 
permeables: un caso; obstrucción en CD: un 
caso). En dos suietos can VP se apreció dis- 
función de nódulo sinusal, realizándose by- 
pass a CD en uno e indicándose marcapaso 
definitivo en el otro; los dos restantes can VI' 
fueron tratados farmacol6gicamente (un fraca- 
so, unaremisión completa). Se revisaron, adfJ- 
más, los protocolos electrocardiográficos y an- 
giográficos de pacientes con VP de la litera- 
tura. En el 57 % de los suietos la curoo de 
iniuria apareci6 en cara inferior; en el 55 % 
de 43 coronariografiados, 10s oosos fueron per- 
meables 0 se via estenosis orgánica y/o espas- 
módica aislada en CD. Los pacientes can VI' 
diafragmática y quizás can algún otro tipo de 
coronariopatía aguda no necr6tica de cara in- 
ferior, constituyen un grupo can posibilidades 
pronósticas y terapéuticas propias. 

La cardiopatía coronarioesclerosa puede 
manifestarse bajo forma de diversos cuadros 
dolorosos, crónicos unos, agudos 0 subagu- 
dos los otros. 8e trata de la angina crónica 
estable (primer grupo), y del infarto de mio- 
cardio (lAM) y síndrome intermedio (81), 
la angina de reciente comienzo, progresiva, 
regresiva y postinfarto de miocardio, y la 
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variante de Prinzmetal (VP) (1, 2) (segundo 
grupo) según clasificación de importante es- 

cuela cardiológica argentina (3). Excluidos los 

necróticos (lAM) y angina postinfarto), la 

observación sugiere que solamente el an- 

gor regresivo yla VP. entre los proces?s 

agudos, se expresan como. sufrimiento ais- 

lado de cara diafragmática. Esta localiza- 

eión, a su vez, inferida a partir del ECG y, 
eventual mente, de la coronariagrafía. En la 

VP, particularmente, la alteración del regis- 

tro circunscripto a zona inferior y/o la obs- 

trucción única 0 predominante en coronaria 

derecha (CD) (por espasmo y /0 lesión 

anatómica). pareeen ser comunes. 
En 32 meses ingresaron a la Unidad Co- 

ronaria del 8ervicio, 250 pacientes con lAM, 
30 con 81 y 4 con VP. En un solo caSo de 

los 30 con 81, se apreció isquemia evolu- 
ti,<a, limitada 0 predominante en 1I-III-aVF. 

Los cuatro enfermos con VP mostraron el 

earacterístico supradesnivel en una de di- 

chas derivaciones; angiográficamente, enlos 
dos que fueron estudiados. se encontró 

obstrueción significativa en CD. 0 que dicho 

vaso era permeable (lespasmo?). EI pa- 

ciente con 81, y los cuatro con VP, consti- 

tuyen el material de esta presentación. 

HISTORIAS CLiNICAS 

Caso 1. - Muj'er, 39 años. menstruaeión 

normal. Desde sietè meses antes, dolor reo 

troesternal opresivo luego de esfuerzos y 

emoeiones, a veees durante el reposo; res- 

puesta variable a los dilatadores eoronarios 



, 

de acción corta. AI ingresar, dos episodios 

similares a los citados, de una hora de duo 

ración cad a uno. En eJ ECG se apreció 

trastorno primario difuso de repolarización. 
La cicloergome'tría fue interpretada como 
positiva atípica por dolor (angor típico, 3/4, 

a los 300 Kgm, sin cambio de ST). Se hizo 

coronariografía, que mostró arterias de buen 

calibre, sin obstrucciones. Ventrículograma 
izquierdo norma!. A los 10minutos de la 

los pocos minutos de desaparecido el dolor. 
Enzimas normales. A pesar del tratamiento 
con marcapaso transitorio y fármacos, no 

se logró mejoría. La coronariografía (Fig. 3) 

mostró obstrucción aislada de CD (70 %) 
en 1/3 medio y proxima!. Se decidió realizar 
puente son safena entre aorta y el vasa 
lesionado, produciéndose la muerte a los 

tres días de la intervención, por complica- 
ción quirúrgica. 

Durante Qespuès 

Fig.!. -. Caso 1. Panel cen1.al: supradesnivel de 5T y reducción en la 

ampjitud'dc la deflexión R5, a 105 10 min. de la última inyección corona. 
ríog.láfica; catéte~ ubicado en ventrículo izquierdo. Panel a la derecha: 

remisión luego de dinitralo de isosorbide. 

última inyección, angor acompañado de su, 

dor frío e hipotensión, y elevación de ST 

en II (única derivación registrada), con re, 
misión total después de 10 mg de dinitrato 
de isosorbide por via sublingual (Fig. 1). 
Los ataques que motivaron la internación 

continuaron presentåndose a pesar de va, 

rios tratamientos. 

C'aso 2. - Hombre, 72 años. Ocho días 

antes, dolor retroesternal breve, opresivo, 
en reposo. Posteriormente, episodio similar, 

pero prolongado (30 min.). AI ingreso se 
comprobó examen físico norma!. En el ECG, 

durante el dolor (Fig. 2A), gran suprades- 
nivel de ST diafragmåtico y lateral, despla- 

zamientos oponentes, 0 en III-aVF, y extra- 
sistolia ventricular aislada. Las crisis se re- 

novaron varias veces por dia reiteråndose 
la patente citada, agregåndose a menudo 
bradicardia sinusal extrema y BAV 19, En 

oportunidades, ademås del desplazamiento 
de ST, se constató para sinusal y disocia- 
ción AV (Fig. 2C, 2D Y 2E), con remisión a 

Caso 3. - Hombre, 53 años. Angor cró- 

nico estable desde tres años atrås. Trazados 

en reposo de dicha época (Fig. 4A) mostra- 

ron trastorno primario de repolarización. En 

las últimas dos semanas, dolor coronario sin 

esfuerzo ni emoción, frecuente (hasta 15 

veces diarias). Mejoria franca con di/atado- 

res coronarios por via sublingual. Con el 

diagnóstìco de SI (atípico) se procedió a la 

internación encontrándose examen fisico y 

de laboratoriO normales. En la serie electro- 
cardiogråfica se constató isquemia diafrag- 

mática y lateral evolutiva (Fig. 4B). En la 

coronariografía (Fig. 5), obstrucción de CD 
(95 %) en 1/3 proxi mal y de descendente 
anterior (80 %) en 1/3 proximal. Se realizó 

cortocircuito a los dos vasos, instalándose 
lAM diafragmático en el postoperatorio in- 

mediato. la evolución se caracterizó por an- 

gor de esfuerzo entre moderado y severo. 
En otro estudio angiogråfico, a los ocho 

meses, se apreció oclusión total, a poco 
de su origen, del puente a CD. Cortocircuito 
a descendente anterior, permeable, con irri- 
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Fig. 2. - Caso 2. A. Supradesnivel de ST en 1I-III-aVFV5-V6; curva de 
tipo monofásico. QIII-aVF. Extrasistolia vent..icular aislada. B. Remisión 
del supradesnivel. C. Bigeminismo extrasistólico ventricular. D. Ritmo de 
la unión. lento. No se ve actividad sinusal. Latidas prematuros, can inter- 

valo de acaplamiento variable L(pa.rasistolia?). E. Supradesnivel de ST. 

Disociación AV. 
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gación satisfactoria del lecho distal de ésta. 
Por medio dela rama diagonal anterior, 
opacificación del territorio periférico de CD, 
de buena caUdad. 

Caso 4. - Hombre, 40 años. Obeso. Gota. 
Hipertensión arterial moderada. Angor de 

reciente comienzo. Posteriormente, crisis de 

dolor coronario prolongado en reposo, sin 

mejoría con dilatadores. En el ECG (Fig. 6A), 

durante el ataque, se veía desplazamiento 

positivo de ST en 1I-lp-aVF y OS en aVF, 

remitiendo el supradesnivel al cesar el dolor 

(Fig. 6B). Episodios iguales fueron repitién- 
dose varias veces, final mente con meno'r 

frecuencia, hasta desaparecer. La cicloergo- 

metria a los dos meses del ingreso fue in- 

suficiente (agotamiento muscular) IIegán- 

dose a los 600 Kgm sin angor ni cambio de 

ST. EI seguimiento de un semestre permitió 

Fig. 3. - Caso 2. CD dominante. Obstrucción aislada de CD (70 %) en 1/3 
medio y proximal, con buen lecho distal. Ventrículograma izquierdo: 

diskinesia apical minima; hipokinesia apical y diafragmática leves. 

.~~ 

Fig. 4. - Caso 3. A. Alteración primaria de repolarzación. B. Isquemia 
subepicárdica inferior y lateral, más acentuada que en A. 
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confirmar una evolución satisfactoria, sin 

síntomas y con desarrollo de tareas 

habituales. 

Caso 5. - Hombre, 64 años. Diabetes. 
Ateroesclerosis obliterante deextremidades 
inferiores. lAM diafra'gmático un año antese, 
complicado can BAV completo transitprio. 
Cuatro meses después, dolor coronario en 

reposo, prolongado, y pérdida de conoel' 

miento. AI ingreso se comprobaron datos 

similares a los def alta anterior, en cuanto 
a examen fisico, electrocardiográfico (Fig. 

7A) Y humoral. Durante la internación, crisis 

semejante a la arriba mencionada, consta- 

ttndose, asimismo, bradicardia extrema y 

paro, con recuperación mediante masaje y 

ventilación. EI ECG inmediato (Fig. 7B) ex- 

Fig. 5. - Caso 3. CD dominante. Obstrucción de CD (95 %) en 1/3 pro- 
ximal y de descendente anterior (90 %) en 1/3 proximal. 

Fig. 6. - Caso 4. A. Desplazamiento positivo de ST en 1I-III-aVF, durante 
el dolor, 8, Normalización del ECG al ceder la sintoma'ología. 
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Fig. 7. -, Caso 5. A. Secuela inferior. S. Desnivel hacia arriba de ST 

en 1I-III-aVF. Sradicardia sinusal. C. Alas 10 min. de registradJ S, rami. 
ten las alteracìones. 

hibió desnivel positivo de ST en Ii-III-Enzi. 

mas normales. EI trazado 10 minutos des- 

pués, fue similar al basal. La evolución se 

caracterizó par la aparición reiterada de 

ataques dolorosos, bradicardia y mareos, a 

pesar de los tratamientos instituidos, deci- 
diéndose la implantación de un marcapaso 
definitivo ventrículo-inhibido, 

DISCUSION 

Los casas" que acaban de ser relatados 

constituyen, cuatro de ellos (N? 1, 2, 4 y 5), 
ejemplos de VP. EI restante (N? 3) fue el 

único entre 30 pacientes can SI en presen- 
tar isquemia electrocardiográfica evolutiva, 
predominente 0 aislada, en derivaciones 

diafragmáticas, A la vez, los enfermos pri- 

mero citados, 0 sea la totalidad can VP co- 

rrespondientes al período de 32 meses, ex- 
hibieron la típica alteración de, ST, en 11-111- 

aVF. Este conjunto de observaciones Ilevó 
a la idea de la coronariopatía aguda no ne- 
cr6tica de zona inferior, destacándose fas 

especulaciones y conclusiones siguientes. 
Coronariopatía aguda no necrõtica de cara 

diafragmática. La frecuencia con que la VP 

concurre a formar el grupo que denomina- 
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mos asi, es, sin duda, elevada. Ello es 

verdad, ya desde el primer nivel de evalua- 
ción posible,el electrocardiográfico. En esta 

experiencia, tres dè los cuatro pacientes can 
VP (N? 2, 4 y 5) exhibieron el supradesnivel 
en derivaciones inferiores (en el sujeto res- 
tante, el No 1, únicamente se dispuso de 

registro en II, 10 cual impidió decidir can 

certeza si la alteración correspondía a zona 

anterior a diafragmática). La revisión de 58 

casas can suficiente documentación, comu- 
nicados por varios autores (1, 2, 4, 22), 
mostró'que en-33 {57 %) la curva de injuria 

aparecía en cara inferior. Par fin, aunque 

raramente, el SI puede contribuir a integrar 
el tipo en cuestión de coromlriopatía (caso 
No 3). 

EI hecho que conviene destacar ahora a 

propósito de la VP es que, con sólo la ubi- 

cación de la patente en el registro, es po- 
sible predecir el sitio (que va a ser el mis- 
mo) de producción del lAM eventual. Esto, 

para todos los pacientes can VP (1, 2, 6, 8, 

19), no sola mente para el 57 % mencionado, 

con supradesnivel en derivaciones inferi.ares. 

Otras veces, las menos, la corresponden- 
cia aludìda falta a no es exacta par com- 
pleto (20). La coincidencia entre VP e lAM 
con respecto al lugar del trazado en que se 



manifiestan ha sido constatada, también, 

en otras juegos de circunstancias; tal. por 

ejemplo, la siguiente secuencia: 1) lAM, 2) 

VP. Un caso descripto (5), como muestra 

de VP en el curso de un lAM ("no transmu- 

ral. ínferolateral"), no es 10 bastante fide- 

digna, por no cumplirsé los requisitos para 

un diagnóstico seguro de lAM. En cambio, 

planteala interesante alterñativa de VP a 

continuacíón de un SI (atípico, en el sujeto 

citado). Sobre tres enfermos mencionados 

en una comunicación (13), que sufrieron 
lAM y luego VP, la concordancia topográ- 
fica se observó en dos de ellos, apareciendo 
el cuadra de VP a la semana de la necrosis 

(en el 'tercer paciente no hubo coincidencia: 
lAM ánteroseptal y, al año, VP con anornia- 
lidad en derivaciones diafragmáticas). En 

otras oportunidades (4, 7, 10, 20), después 
de la Vp, tratada mediante by-pass (4, 10, 
20) (u operación de Vineberg (7)), se ins- 
taló el JAM en todos los casos (seis en 
total) en el sitio anticipado electrocardio- 
gráficamente y/o coronariográficamente. Un 

pacíente (21) con ST descendido T negativ'1 

en V-4-V5-V6 que se "normalizaban can el 

esfuerzo, sufrió un lAM a 105 10 minutos 
esfuerzo, sufrió un lAM a os 10 minutos 
de terlminado e ejercicio, manifestando la 

De 105 cuatro enfermos personales con 
VP en dos se obtuvo documentación con- 

trastada. En el NO 1 el árbol fue normal, 

apareciendo dolor y elevación de ST en II a 

los 10 minutos de la última inyección (les- 
pasmo?), no realizándose control radiológi- 
co en dicho instante. En el W 2, con supra- 
desnivel diafragmátíco, se constató obstruc- 
ción ún/ca (70 %) en CD. La lectura de 43 

protocolos coronariográficos consignados en 

varias publicaciones (4, 7,11, 16, 18, 20, 23) 

mostró: a) vasos permeables: cinco (7, 8, 
22) (cuatro con alteración electrocardiográ- 
fica); se destaca que algunos pacientes en 
eMa categoría pueden, en realidad, ser por- 
tadores de daño arterial signiticativo, apre- 
ciables en necropsia eventual (7); corres- 
ponde referir, también, que una buen.a luz 

vascular en la angiografia no invalida la po- 
sibilidad de espasmo en un momenta a!e- 
jado de aquélla (se ha visto, en un mismo 
individuo, coronariografia sin particularida- 
des luego de premedicación con dinitrato 
de isosorbide, y coronariografia con espas- 

mo, al om/tirse el dilatador (18); b) espas- 
mo: se/s (4, 8, 10, 18) (CD: cinco); espas- 

mo y alteración orgánica en igual tronco: 

tres (9, 16, 23) (CD: tres); d) lesión única 

de CD: (12; 4, 10, 11, 16, 20); e) lesión 

única de coronaria izquierda 0 descendente 
anterior: siete (7, 11, 15, 16, 17) Y f) lesión 
de dos 0 más vasos: (4, 10, 11, 16, 21). 
Puede verse el importante porcentaje (55 %) 

que constituyen, de los 43 enfermos, 105 24 

con arterias radio!ógicamente permeables 

(pero con espasmo pos/ble, y en CO, a juz- 

gar por el supradesnivel en derivaciones 

inferioresJ. y con espasmo y/o lesión or- 

gánica estenosante en CD; todos, salvo uno 
[Betriu y col., caso No 54), con títpica ele- 

vación en 1I-III-aVF, 0, por 10 menos, ~en II. 
Lo mencionado sugiere que, sabre base ex- 

clusivamente electrocardiográfica, es facti- 
ble delimítar un importante porcentaje de 

pacientes dentro del grupo con VP, consti- 
tuido por los que sufren espasmo y/o lesión 

obstructiva orgánica únicos en CD. La iden- 
tificación de tales individuos, aunque no 

numerasos en términas absolutos, permi- 
tiría dedicar el esfuerzo quirúrgico{y qui- 
zás coronarìográfico) más a ra atención de 

Ios otros casos de VP y delas formas res-' 
tantes de coronariopatía. Cabe, además, 
postular un espectro compuesto por la an- 

gina (24) y la VP con arterias normales [sin 

obstrucción orgánica ni espasmo); las dife- 

rencias entre ambos procesos, justamente, 
no son puestas en evictencia angiográfica- 

mente, sino mediante fa búsqueda de los 

rasgos especificos respectivos. 

Tratamiooto con puente venoso. La posi- 
bilidad en estos pacientes de obstrucción 
importante y única en un tronco principal 

los haria ideales para terapéutica con by- 

pass. No obstante, buen porcentaje de 105 

enfermos muestran vasos con espasmo 0 

permeables. Esto, en principio, se opone 
al puente como método de cura óptimo, no 

sólo por la natural objeción a realizar un 

acto quirúrgico tal para combatir una alte- 
racíón de naturaleza reversible, sino, tam- 
bién, por la variabilidad en el número y 

ubicación de las estenosis. Con todo, en la 

literatura figuran casos en que se s/guió la 

conducta mencionada, con resultado par- 
cialmente bueno (10). EI asiento de la obs- 
trucción exclusivamente en CD es otro fac- 
tor que, cuando existe, resta apoyo a ,fa in- 

dicación operator/a. EI paciente W 2, de 

nuestra experiencia, portador de estenosis 
orgánica a/slada en CD, fue tratado con 
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by-pass. La decisión estuvo fundada en el 

carácter intenso y persistente de la sinto- 

matología, constituida por dolor y arritmia 

lenta,e influida especialmente por larele- 
vancia dada al primero de ambos compo- 

nentes. En otra oportunidad (caso N? 5, con 
dolor y arritmia lenta, por ende básicamente 

similar al anterior), se optó por orientar la 

conducta hacia el tratamíento de la bradia- 

rritmia, proponiéndose marcapaseo definitivo 

ventrículo-inhibido. Aquí la indicación fue 
elegida en base a un distinto criterio de 

valoración de las manifestaciones, conside- 

rándose más importante ala disfunción del 

nódulo sinusal, y, al caso, susceptible de 
solución integral con la correcci6n de dicho 

trastorno. 

Arritmiàs lentas. La significativa inciden. 

cia de ritmo lento en el lAM y otras formas, 
agudas y crónícas, de cardiopatía ateroes- 

clerosa, -es bien conocida. Desde el punta de 

vista causal, se trata del BAV y de la dis- 

función del nódulo sinusal (reversible 0 no, 
cumpliéndose a menudo, can respecto a esta 
última, lasexigencias para el diagnóstico de 

síndrome de nódulo sinusal enfermo (SNSE) 

(25-27). Aunque raros, son también cono- 
cidos 105 BAV (con períodos de Wencke- 
bach (12) y comp/etos (5, 14) asociados a 

fa VP (can supradesnivel en II-III-aVF). En 

cambio, no se menciona la posibilidad de 

bradiarritmias por disfunción de nódulo si- 

nusal, tales comolas observadas en los pa- 

cientes N7 2 Y 5 de nuestro material (am- 
bos con injuria subepicárdica). Dicho tras- 
torno motivó la colocación de un marcapaso 

transìtorioen BI primer enfermo y ,Ia indi- 

cación de un d,efinitJvo en el segundo. En 105 

que sufren VP diafragmática (y quJzás otros 

tipos de coronariopatía aguda no necrótJca 

can iguallocalización), corresponde la esti- 
mu!ación eléctrica temporaria, en presencia 
de BAV y disfunción transitoria de! nódulo, 

cuandolas circunstanciaslo requleran, se- 
gún ,Ios ~riterios corrientes. De certificarse 
la exlstencia de SNSE, como entidad pro- 
gresiva con substrata orgánlco, cabe Indicar 
el marcapaso permanente. En esta situación,' 
de episodios dolorosos isquémicosreitera- 
dos (VP u otros asimilables, de cara infe- 

rior)causantes de sucesivas ~risis de BAV 

(a veces muy sintomáticas de por sO, se 
tiende a concentrarel tratamiento sobre los 

primeros. Esto, con dilatadores coronarios 
(5) 0 mediante by-pass (enfermo N7 2). No 
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obstante. se propone aquí considerar antes 
la instalación de un marcapaso definitivo; 

con éste la lesión coronaria únicaen terri- 

torio derecho mantiene su potencial evolu- 
tivo en cuanto a isquemia, dolor, arritmias, 

etc., reduciéndose, en cambio, la morbimor- 

talidad por ritmo lento. Un paso ulterior en 

esta orientación sería la estimufación defi- 

nitiva permanente para la coronariografía 
aguda no necrótica derecha única en ge- 

neral, a pesar de fa falta del antecedente 

bradiarrítmico. 

Síntesis. Es posible ídentificar, con auxilio 
del Ecg, entre los pacientes con VP, 105 que 

tienen arterias permeables, 0 con obstruc- 

CD. Raramente, el SI, y quizás alguna otra 

ción orgánica y(o espasmódica aislada en 

forma de coronariopatía aguda no necrótíca 

se expresan con sufrimiento focalizado de 
. 

cara diafragmática. Estos enfermos, y los 

sujetos con lesión única de CD descubiertos 

por angiografía,constituyen un grupo digno 

deestudio especial, con posibilidades pro- 

nósticas y terapéuticas propias. 

SUMMARY 

DIAPHRAGMATIC NON NECROTIC 
ACUTE COLONARV DISEASE 

In a 32 months period one patient with 
intermediate syndrome and fouT with tile 
variant form of angina, were admitted. The 
first one had left anterior descending and 
right coronary artery disease; two with the 
variant form, subiected to angiography, showed 
normal vessels (one case), All patients had 
electrocardiographic abnormalities predomina/1t 
in or restricted to inferior leads. Tracings and 
angiographies in individuals with Prinzmetal 
angina from the literature, were reviewed. The 
elevation of ST segment in II-III a VF appeared 
in EG % of the cases. Arteries were nor11Ull, or 
vasospasm and/or organic obstruction, were 
present in right coronary artery, in 55 % of 
patients. Non necrotic acute coronary cases 
(like the \'YJriant form of angina) restricted to 
diaphragmatic aspect, coUld represent a speciàl 
group, with specific potentialities, in tërms 
of prognosis and treatment. 
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