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EI Espasmo arterial coronario, como meca. 
nismo de producciõn de la Angina de Pecho, 
ha sido postulado des de hace mucho tiempo. 
Latham (1) en 1876, Sir William Osler (2) en 
1910 y Gallaverdin (3) en 1933 son los auto. 

res citados en la literatura como los prime. 
ros que consideraron al Espasmo arterial co. 

ronario como causa de Angina de Pecho. Sin 

embargo, la constancia con que se observan 
lesiones ateromatosas severas en los estudios 
necrõpsicos de la mayoría de estos pacien. 
tes ha hecho que la teoría del Espasmo ar- 

terial coronario caiga en descrédito por un 
largo periodo de tiempo (4-6) La reactua- 

lización de este tema tiene lugar en 1959 

cuando Prinzmetal (7.8) describió una "Va- 

riante de Angina de pecho" con una moda- 
lidad cl ínica particular y supradesnivel del 

segmento ST en el área afectada. que fue 
atribuída por su autor a una isquemia trans- 
mural producida por un espasmo coronario 
sobreagregado a lesiones ateroescleróticas 
proximales de gréjndes troncos arteriales. 

EI Espasmo arterial coronario pudo ser do- 

cumentado por la Coronariografía Selectiva 
y 'su aparición se encuentra en la literatura 
relacionada a cinco circunstancias de dife- 

rente s;gnificación cl ínlca: 

A) Espasmo coronario producido 

estimuJo físico del cateter y/o de la 

cia de contraste (9-13). 

por el 

sustan- 

. Las ilustraciones de este trabajo no son originales 
porque pertenecen a casos excepcionales que fueron 
presentados en otras publicaciones. La fig. 2 ilustra 
el libro "Cardiopatia Isquémica", de Batie, Bertolasi 
y col. La fig 3, se present a en un trabajo sobre "In- 
dicaciones de 11 Coronariografia" de la Revista de 
la Federacion Argentina de Cardiología. actual mente 
en prensa. Las figuras 4 y 5 son ílustracíones del tra- 
bajo "Coronary Artery Spasm in classical Angina Pec- 

toris", en preparación para su publicación. 

B) Esp<lsmo coronario relacionado con la 

variente de Angina de Pecho de Prinzme- 
tal (14-25). 

C) Espasmo coronario en trabajadores que 
manipulean Nitroglicerina (26). 

D) Espasmo coronario espontáneo en la 

Angina de Pecho Clásica (27-30). 

E) Espasmo coronario como causa de Infar- 
to de Miocardio y de muerte súbita (26. 31). 

A) ESPASMO PRODUCIDO POR EL CONTAC. 
TO CON EL CATETER Y /0 SUSTANCIA 
DE CONTRASTE 

Se produce en la inmensa mayoría de los 

casos en el tercio proximal de la Arteria Co- 
ronaria Derecha aunque ocasionalmente tam- 
bién 10 hemos podido apreciar en el Tronco 
de la ArterIa Coronaria Izquierda. En forma 
característica este tipo de Espasmo no altera 
el lavado distal de la sustancia de contraste 
(distal run-off) y excepcionalmente produce 
dolor anginoso (fig. 1). 

EI Espasmo se puede producir sobre una 

Arteria Corona ria normal 0 bien sobreagre- 
garse a una placa de ateroma que obstruye 
parcialmente la luz de la arteria. La adminis- 

tración de Nitroglicerioa' 0 de Dinitrato de 

Isosorbide hace desaparecer el Espasmo en 

pocos minutos. La verdadera incidencia de 

Espasmo coronario producido por el cateter 
es desconocida en el momento actual. Se 

ha sugerido que se encuentra entre el 0.26 
y el 5 % de los pacientes (9-13). Nuestro 

experiencia coincide con dichos porcentajes 
si consideramos reducciones leves a mode. 
radas de la luz de las Arterias Coronarias. 
Los Espasmos severos superiores a 70-80 % 

de la luz del vasa son men os frecuentes. 
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Figura 1: ESPASMO CORONARIO PROOUCIOO POR E\. CATETER 
(A) La Arteria Coronaria Oerecha en oblicua anterior izquierdo muestra un 
Espasmoprovocado por el catéter (flechas cerradas) en su tercio proximal 
que desaparece (0 y 8) con la administración de Nitritos (flechas abiertas). 
Tanto la Arteria Coronaria Oerecha como la Arteria Coronaria Izquierda (E) 

son angiográficamente normales. 

Cuando al efectuaJ una Coronariografía sos- 
pechamos que en el tercio proximal de la 

Arteria Corona ria Derecha 0 en el Tronco 
de la Arteria Corona ria Izquierda la obs- 
trucción observada se debe a un Espasmo 
coronario es necesÐrio confirmar tal presun- 
ción can nuevas inyecciones de sustancia de 

contraste después de la administración de 

Vasodilatadores coronarios y efectuadas en 
el Seno.coronario correspondiente. La pre. 
sencia de un árbol coronario angiográfica- 
mente normal nos inducirá a pensar en la 

existencia de un EsPQsmo coronario con Ar- 
terias Coronarlas normaies. En cambio, la 

existencia de obstrucciones ateromatosas di. 

fusas hace que e! diagnóstico de Espasmo 
coronario deba se.. muy cuidadosamente eva. 
luado ya que pod ria tratarse de una reduc- 
ción del lúmen de la arteria sobreagregada a 

una obstrucción ateromatosa fija. 

B) ESPASMO CORONARIO RELACIONADO 
CON LA VARIANTE DE ANGINA DE 

PECHO DE PRINZMETAL 

Prinzmetal (7.8) atribuyó Ja variante de 

la Angina de Pecha a Espasmos coronarlos 

sobreagregados a lesiones ateromatosas se. 

veras y proximates de los troncos coronarios 
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principales. En los úìtimos años se han ob- 

servado durante la Coronariografía Espasmos 

coronarios en las crisis de Angina de Prinz- 

metal con sobre-elev1.\ción del segmento ST 

en la zona afectada confjrmando la presun- 

ción de dicho autor. En el trabajo de Oliva 

y col. (15) se presenta un caso de Angina 

de Prinzmetal can Arterias Coronarias angio- 

gráficamente norm ales y Espasmo de Arteria 

Coronaria Derecha mientras que en el trabajo 

de Dhurandhar y co\. (14) existe un Espasmo 

de la Arteria Coronaria Derecha sin que se 
hay an observado obstrucciones fijas signifi. 

cativas pero posteriormente la necropsia pu. 

so en evidencia la existencia de una obstruc- 

ción corona ria de aproximadamente un 75 % 

de su luz debido a la presencia de una placa 

excéntrica. de ateroma en el lugar donde se 

había observado el Espasmo coronario. 

Recientemente Arnet y Roberts (31) revisa- 

ron la literatura en inglés de Angina de Prinz. 

metal y encontraron que existían 84 casos 

publicados de 105 cuales 65 tenían Corona- 

riografía. De éstos, 43 (66 %) tenían obstruc- 

eiones coronarias severas de más de 75 % 

de su luz y 22 (34 %) tenían Arterias Coro. 

narías angiográficamente normales. Se de- 

mostró un EspéJsmo arterial corona ria en 14 



casos (22"!o) de fos 65 que tenían Corona- 
riografía: en cinco de los 43 con obstruccio- 
nes severas y en 9 de las 22 con Arterias 
Coronaras normales. 

Hemos podido documentar 3 casos de Es- 

pasmo coronario en pacientes con Angina de 

Prinzmetal (29). En uno de ellos el suprades- 
nivel del segmento ST se produjo en la cara 
diafragmática y en los otros dos casos en la 

cara anterior. EI caso que presentaba supra- 
desnivel de la cara diafragmática tenia Ar- 
terias Coronarias angiográficamente norma- 
les y desarrolló un Espasmo severo de la 

Arteria Coronaria Derecha con supradesnivel 
de! segmento ST en la cara diafragmática 

durante la crisis de Angina de Pecho (fig. 2). 
Los otros dos casas can injuria transmural 
de la cara anterior presentaban Espasmos ar- 

teriales coronarios sobreagregados a obs- 

trucciones severas de Ja Arteria Descenden- 

te Anterior que disminuyeron aún más la luz 

del vaso. Ambos presentaron severo dolor 

anginoso durante la Coronariografía y se do- 

cumentó el Espasmo Coronario. 

hipocinecia antero-apical en la zana en que 
antes existia acinecia y discinecia normal i- 
zando su fracción de eyección (0,70). 

C) ESPASMO CORONARIO EN 

TRABMADORES QUE MANIPULEAN 
NITROGUCERINA 

La interrupción del contacto con la Nitro- 
glicerina y su efecto vasodiJatador sostenido, 
durante un período de 48-72 hs., deja sin 

oposición a la respuesta vasoconstrictora 
que es más prolongada. Se produce enton- 
ces una manifiesta vasoconstricción arterio- 
Jar cutánea y Angina de Pecho que sl bien 

no es desendenada por esfuerzos, cede con 
la administración de Nitroglicerina. Si no se 
administra la droga, se pueden producir dis- 

tintos grados de Isquemia de Miocardio 0 

un Infarto Agudo de Miocardio. EI período 
de vasoconstricción cede paulatinamente 
después de 96 a 120 horas. 

Aunque este Sindrome está limitado a una 

pequeña población industrial sometida al ries- 

Figura 2: ESPASMO CORONARIO DURANTE UNA CRISIS DE ANGINA DE 
PRINZMETAL CON ARTERIAS CORONARIAS NORM ALES 

(A) Espasmo arterial coronario (flechas cerradas) en el tercio proximal 
de la Arteria Coronaria Derecha durante una crisis espontànea de Angina de 

Prinzmetal con supradesnivel del segmento ST en cara diafragmática. 
(8) La Arteria es angiográficamente normal al ceder el Espasmo Coronario. 

En una de e/los se pudo realizar un Ven- 
triculograma Izquierdo durante el dolor an- 
ginoso y el Espasmo coronario, demostrán- 
dose una acinecia de cara anterior con dis- 

cinecia apical y volumen de fin de sístole 
muy aumentado (fracciõn de eyecciõn de 

0,32). (Figs. 3 a y b). Esta severa alteración 
isquémica de la contracciõn ventricular iz- 

quierda revirtiõ casi total mente después de 
la administración de Dinitrato de Isosorbide 
y un nuevo Ventricu)ograma mostró una Jeve 

go de manipulear Nitroglicêiina, que incluso 

puede evitarse can medidas apropiadas, su 

conocimiento tiene Implicancias más amplias. 
En primer lugar Lange y col. (26) pudieron 

demostrar mediante Coronariografias que las 

Arterias Coronarias eran normales en estos 

enfermos y en un caso se produjo un Es- 

pasmo Coronario y dolor anginoso que ce- 

dieron con la administración de Nitroglice- 

rína. En segundo lugar, estos mismos auto- 

res hacen notar que la experiencia con la 
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Figura 3 a: ESPASMO CORONARIO DURANTE UNA CRISIS DE ANGINA DE 
PRINZMETAl. VENTNICUlOGRAMA IZQUIERDO EN 

OBl/CUO ANTERIOR DERECHA 
(A Y 8)[ Durante el Espasmo Coronario y el dolor anginoso se observa un 
"rea extensa de acinecia anterior y discinecia apical. F.E. 0,32. (C. y D. AI 
ceder el Espasmo coronario y el dolor anginoso, un nuevo Ventriculograma 

muestra una hipocinecia antero-apical leve F.E. 0,70. 

Figura 3 ab: ESPASMO CORONAAIO DURANTE UNA CRISIS 
DE ANGINA DE PRINZMETAl 

(A, 8 y C) Espasmo Coronario con obstrucción subtotal (95 %) de la Arteria 
Descendente Anterior (flechas cerradas) y progresión lenta del material de 
contraste (flechas abiertas B y C). Obsérvese que la ìnyeceión no es selec- 
tive de la Arteria Circunfleja (punta de fleeha) y sin embergo éste sa opa- 
cifiea antes y se vacía más rápidamente que la Arteria Deseendente Ante. 
terior. (0 y E) AI desapareeer el Espasmo se Dbserva una obstrueción del 
80 % da la Arteria Descendente Anterior {IIechas earradas) con opacificación 

rápida y uniforme del lecho distal. 



exposición industrial prolongada con Nitro- 

glicerina podría extrapolarse a la experien- 
cia clínica de pacientes muy sintomáticos 

que recíben altas dosis de Nltroglicerina y a 

los que reciben Nitritos orgánicos de acción 
prolongada. 

DJ ESPASMO CORONARIO ESPONTANEO 

EN LA ANGINA DE PECHO CLASICA 

Hasta el presente sólo hemos podido en- 

contrar publicado un solo caso de Angina 

Clásica con demostración angiográfica de un 

Espasmo Coronario (27, 28). Nosotros 
. 

(29) 

hemos podido comprobar la existencia de Es- 

pasmos de la Arteria Descendente Anterior 

lorosas fueron previas a la Inyección selec- 
tiva de las Arterias Coronarias. Durante el 

dolor anginoso se realizó en dos de estos 
pacientes el Ventriculograma previo a la Co- 
ronariografía y ~e observó un severo déficit 
de la contracción ventricular izquierda que 
revirtió al ceder el Espasmo por la acción de 
la Nitroglicerina sublingual. La fracción de 

eyección en un paciente pasó de 0,65 a 0,81 

(fig. 5 a). y en el otro de 0.41 a 0,66 (fig. 4 a). 
Los tres pacientes tenían obstrucciones se- 

veras fijas de fa Arteria Descendente Ante- 
rior y su lúmen se redujo aún más con el 

Espasmo sobreagregado. En un paciente la 

luz arterial se redujo de 70 % a 90 % apro- 

ximadamente, en otro de un 90 % pasó a un 

Figura 4 a: 
. 

ESPASMO CORONARIO DURANTE UNA CRISIS DE ANGINA 
ESPONTANEA CLASICA. VENTRICULOGRAMA IZQUIERDO 

EN OBLICUO ANTERIOR DERECHA 
(AI Distole y (B) S i stole can una extensa área de acinecia anteroapica\ 
(flecha) durane el Espasmo coronario y el dolor anglnoso F.E. 0,41. AI desapa. 
recer ambos (C y D) sólo quada una hipocinecia apical leve (flecnas) 

F.E. 0,66. 

en tres. cas os que tenían Angina Espontánea 
en reposo pero que no ado~ban la moda- 
lidad de Prinzmetal ya que .sÈ:':producí~ un 

infradesnivel del segmento S1':- en la' cara 
anterior y no tenían ritmo' horårîó. Se des- 
cartó en todos que las causas del Espasmo 

. 

fuera debido al contacto con el catéter 0 la 

sustancia de contraste ya que las, crisis do- 

95 % con marcada lentificación del flujo an- 

terógrado (fig. 4 b) y en el restante de un 

90 % pasó a la oclusión total transitoria 

(fig. 5b). 
La demostración angiográfica de Ja exis- 

tencia de crisis anginosa espontánea en la 

Angina de Pecho Cláslca provocadas por Es- 

pasmos Coronarios tiene gran importancia 
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Figura 4 b: ESPASMO CORONARIO DURANTE UNA CRISIS 
DE ANGINA ESPONTANEA CLASICA 

(B) Obstrucción de 95 % de la Arteria Descendente Anterior (flechas) con 
progresión lenta de la sustancia de contraste durante el espasmo coronario 
y el dolor anginoso. La Arteria Coronaria estli disminuida de calibre como 
es habitual sin la administración ~ Nitritos antes de la Coronariografia. 
(D) Obstrucción de 95 % (flechas) con buen lavado distal al desaparecer el 
Espasrno Coronario Espontáneo. La Coronaria Derecha (A) muestra un Espasmo 
provocado por el catéter a pocos mm. de su origen (flecha) que también 

desaparece con la administración de Nitritos (C). 

desde el punta de vista clínico y fisiopato- 
lógico, aunque su real incidencia como cau- 
sa de Angina de Pecho sea total mente des- 
conocida en et momenta actual 

La Fisiopatología de la Angina de Pecho 
de Esfuerzo es considerada como debida a 

una Isquemia subendocárdica desencadena- 
da por el aumento del consumo de oxígeno 
en presencia de obstrucciones arteriales fi- 

jas. En numerosos trabajos (32, 33) se con- 
sidera que las alteraciones hemodinámicas 
preceden al ataque anginoso y se traducen 
por un aumento del índice tenslón tiempo 
(el triple producto de la presión sistólica 
media del Ventrículo Izquierdo, la frecuen- 
cia cardíaca y e1 período de eyeccìón sis- 
tólica). 

La Fisiopatología de los ataques angino- 
sos Espontáneos de la Angina de Pecho Clá- 
sica y de la variante de Prinzmetal parece 
ser diferente (34). Las observaciones de 
Guazzi y col. (35, 36) merecen comentarse 
en detalle. Estos auto res estudiaron los cam- 

bios circulatorios y la función ventricular 
antes y después de los ataques espontáneos 
de Angina de Pecho en dos grupos de pa- 
cientes: unos con depresión del segmento 
ST 0 Cláslca (tipo I) y otros con sobre- 
elevación del segmento ST 0 Angina de Prinz- 

metal (tipo If). La característica más lIama- 
tiva de ambos grupos fue que en todos los 

casos los trastornos electrocardiográficos 
(depresión a elevación del segmento STJ 

precedieron a los cambios circulatorios y he- 

modinámicos. Si los cambios electrocardio- 
gráficos ref/ejan, como es razonable conce- 
bir, una Isquemia Aguda de Miocardio, ella 
constituyó el evento inicial que fue seguido 

por variaciones circulatorias. A éstas !mpor- 

tantes comprobaciones de Guazzi y col., nos- 
otros podemos agregar que si aceptamos 

que la Angina de Prinzmetal puede ser desen- 
cadenada par un Espasmo Coronario, éste 

sería el evento inicial que determina la Is- 

quemia de MiocardiO y sus consecuencias 
la Asinergia ventricular izquierda aquí des- 
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Figura 5 a: ESPASMO CORONARIO DURANTE UNA CRISIS DE ANGINA 
ESPONTANEA CLASICA .VENTRICULOGRAMA IZQUIERDO 

DE OBLICUA ANTERIOR DERECHA 
(A) Diãstole y (B) Sislole durante elEspasmo Coronario con una extensa 

área de acinecia antero-apical (flechas) F.E.: 0,65. 
(C y D) Ventriculograma nOrmal al ceder el Espasmo coronario y el dolor 

anginoso. F.E.: 0,81. 

Figura 5 b: ESPASMO CORONARIO DURANTE UNA CRISIS 
DE ANGINA ESPONTAIllEA CLASICA 

IA) Oclusión total de la Arteria Descendente Anterior (flecha) en oblicua 
anterior derecha y (B) en oblicua anterior izquierda mientras se mantiene el 
Espasmo Coronario y el dolor anginoso. AI ceder ambos (D y E) se observa una 
obstrucción subtotal del 95 % (flee has) de la Arteria Descendente Anterior 
en oblicua anterior derecha (D) y lateral izquierda (E) con buen lecho distal. 
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cripta y las manifestaciones hemodinámicas 
de Insuficiencia Ventricular Izqulerda señala- 
das en el trabajo de Guazzi y col. De igual 

manera, los casos de Espasmo Coronario en 
la Angina de Pecho Clásica constituyen ejem- 
plos comparables al grupo I de Guazzi (Angi 

na Espontánea Clásica con infradesnivel del 

segmento ST) en los cuales el Espasmo Co- 

ronario fue la causa de la Angina de Pecho 

y los trastornos Isquémicos de la contrac- 
ción ventricular izquierda. 

Sintetizando podríamos decir que la Angina 
de Pecho de Esfuerzo es desencadenada por 
un aumento del consumo de oxígeno que ge- 

neralmente se explica por un incremento del 

indice tensión tiempo. En cambio la variante 
de Angina de Pecho de Prlnzmetal y los ata- 
ques anginosos Espontáneos de la Angina 
Clásica se podrían producir por una reduc, 

ción del aporte de oxígeno que es deter- 
minado por el Espasmo arterial coronario, ge- 
neralmente subreagregado a obstrucciones 
arteriales tijas. 

Los cambios isquémicos de la contracción 
ventricular han sido demostrados experimen- 
tal mente en animales durante la oc!usión 

coronaria aguda (37). En el hombre, el mar. 
capaseo auricular (38-41) es capaz de des- 
encadenar asinergia reversible de origen is- 

quémico, presumiblemente por aumento del 

consumo de oxígeno. En los casos que he- 

mos señalado de asinergia ventricular iz- 

quierda reversible durante el Espasmo co- 

ronario, la disminución del aporte de oxíge- 
no por reducción del flujo coronario sería 
la causante del trastorno de la contracción 
ventricular. Si bien la Nltroglicerina es efi. 

caz para detectar áreas de asinergia rever- 

sibles,su mecanismo de acción permanece 
poco claro. En nuestros casos, la mejoría de 

los trastornos de la contracción ventricular 
pueden ser atribuídas a su acción vasodila- 
tadora coronaria directa, además de sus ac- 
ciones periférlcas. 

/)E) ESPASMO CORONARIO COMO CAUSA 
DE INFARTO DE MIOCARDIO 
Y DE MUERTE SUBITA 

Enlos últimos años ha sido objeto de con- 
trovertidas publicaciones (42-45) el tema del 

~ In Agudo de Miocardio sin trombosis 
. 

. 

coronari, onsiderándose que no son con. 
'" 

j ceptos necesariame --tnterdependientes. 
Roberts (42), analizando las estadísticas de 

28 autores con un total de 3410 casos, en- 
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contró una frecuencia promedio de 57 % de 

trombosis coronaria en el Infarto Agudo de 

Miocardio fatal. La incidencia fue extrema- 

damente variable entre 21 y 100 % para los 

distintos ,autores. Nosotros (46), hemos es- 

tudiado con Cinecoronariografia 200 pacien- 

tes con Infarto Agudo de Miocardio durante 
el primer mes de evolución y observamos 
que el 56 % presentaban oclusiones totales 

en las arterias responsables de la necrosis 

aguda. Esta serie está compuesta por un ma- 
terial muy heterogéneo tales como Infartos 

Agudos no complicados, Angor Post-Infarto, 
Insuticiencia Mitral Aguda, Comunicación In. 

traventricular, Shock Cardiogénico, etc., en 

djferentes períodos de evolución entre pocas 

horas y 30 días. Posiblemente los 3410 casos 
recolectados por Roberts también constitu- 

yen un grupo muy heterogéneo y por ello 
la incidencia de trombosis corona ria es si- 

milar a la nuestra. Las causas que se pro- 

ponen para explicar un Infarto Agudo sin 
oclusión completa de una arteria corona ria 

son, entre otras, las sigulentes: exámenes 
patológicos inadecuados, lisis aritemortem 
del trombo 0 de los agregados plaquetarios 

transitorios. disminución aguda de la oferta 
de oxígeno (baja presión de perfusión) 0 

aumento exagerado de la demanda (taquicar. 

dia, hipertensión), EI Espasmo arterial coro- 
nario también ha sido propuesto como cau- 
sa de Infarto de Miocardio sin trombosis co- 
ronaria (43) y resulta atractivo pensar que 
una disminución transitoria del flujo corona. 
ria en un terrltorio muy comprometido, si 

es de magnitud y duración suficientes, pue- 
den producir Infarto de Miocardio. AI ceder 
el Espasmo, la arteria recobra su calibre 
anterior con la Estenosis fiJa residual. Aun- 

que este hecho no ha sido aún comprobado 
en el momenta que se produce el Infarto Agu- 
do de Miocardio (31), podría especularse 
que si los casas presentados más arriba de 

Espasmo Coronario en 1& A.ngina de Prinz. 

metal y enla Angina de Pecho Clásica tu. 
vieran una duración suficiente, conduci(ian 
a ios cambios típicos del Infarto de Miocar- 

dia. De igual manera, este concepto podría 

aplicarse ales casos de muerte súbita en 

pacientes con severas lesiones obstructivas 
coronarias y en los que no se pueden en- 

contrar evidencias ni de trombosis corona. 
ria ni de Infarto de Miocardio. Se sabe que 

en su mayoría se debe a fibrilación ventri- 
cular (47), seguramente iniciada en un área 

isquémica y Roberts (42) ha encontrado que 



los casos de muerte súbita son los que me- 
nos incidencia de trombosis coronaria pre- 

sentan, a la inversa de los casos de Shock 

Cardiogénico que tlenen la incidencia más 

alta, . como si la trombosis corona ria 

fuera una consecuencia más que una cau- 

sa del Infarto. EI Espasmo arterial coro- 

nario podría constituir una explicación satis- 
factoria para algunos cas os de muerte sú- 

bita, Sin embargo, no exlsten en la litera- 

tura comprobaciones de este tipo y sólo se 
ha relacionado al Espasmo Coronario con la 

muerte súbita de trabajadores que manipu- 
lean Nitroglicerina durante el período de in- 

terrupción del contacto con esta sustan 

cia (26). 
En COf1,clusión, la demostración de Espas- 

mos Coronarlos Espontáneos durante la Co- 

ronariografía en la Variante de Angina de 

Pecho de Prinzmetal y en los ataques espon- 
táneos de la Angina Clásica de Heberden 
reactualizan un mecanisme fisiopatológico 

propuesto hace muchosaños. A la .Iuz de 

los conocimientos actuales, el Espasmo Co- 

ronario Espontáneo podría tener importan- 
cia para explicar la Fisiopatología todavía 

oscura de algunos casos de Angina Inestable, 
del Infarto Agudo de Miocardio sin trombo- 
sis coronaria y de la muerte súbita sin In- 

farto Agudo de Miocardio ni trombosis coro- 

naria, EI reconocimiento de que el Espasmo 

Coronario Espontáneo existe es posible que 
estimule el desarrollo de estudios prospecti- 
vos que determinarán su real incidencia e 

importancia en la Fisiopatología de la Car- 

diopatíalsquémica. 
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