
Vasoespasmo severo durante
la cineangiocoronariografía en un
paciente sin lesiones coronarias
Reporte de un caso

Dres. Leandro Jubany, Diego Freire, Rafael Mendiburu,
Belén Chakiyian, Ricardo Lluberas, Daniel Mallo

Introducción
Una gran proporción de los pacientes con cua-
dros catalogados como síndrome coronario
agudo no tienen lesiones coronarias significa-
tivas en el estudio angiográfico, estos pueden
llegar a representar hasta 30% (1). En nuestro
medio no es frecuente la realización de tests
para provocación de vasoespasmo, quedando
muchas veces estos cuadros sin diagnóstico.
Los estudios de provocación con acetilcolina
en pacientes con síndrome coronario agudo y
sin lesiones coronarias han evidenciado una
alta frecuencia de espasmo coronario (1,2).

Caso clínico
Paciente de 38 años, sexo masculino, con an-
tecedentes de fumador intenso y consumidor
ocasional de cocaína.

Historia de años de evolución de dolor to-
rácico atípico con episodios de reposo de leve
intensidad y breve duración que no se vincu-
lan a esfuerzos ni al consumo de cocaína.

Consulta en puerta de emergencia por do-
lor precordial opresivo, intenso, de 45 minu-
tos de duración de inicio en reposo, que no ali-

via espontáneamente. Niega aumento del do-
lor con los cambios de posición. Niega otros
síntomas acompañantes. Niega consumo de
cocaína en los últimos dos meses.

Examen físico: lúcido, bien hidratado y
perfundido. A nivel cardiovascular: ritmo re-
gular de 70 cpm, ruidos bien golpeados sin so-
plos. No ingurgitación ni reflujo hepatoyugu-
lar. Pulsos presentes en todos los territorios,
Presión arterial (PA): 130/80 mmHg. Resto
del examen normal.

Electrocardiograma (ECG): ritmo sinusal
de 70 cpm, P y PR normales, supradesnivel
del segmento ST de 1 mm, supracóncavo con
ondas T acuminadas de V1 a V3 (figura 1).

Troponina T: 0,12. Metabolitos de cocaína
en orina negativo.

Ecocardiograma transtorácico: cavidades
cardíacas de dimensiones normales, sin tras-
tornos de la contractilidad. Fracción de eyec-
ción del ventrículo izquierdo (FEVI): 60%. De-
rrame pericárdico leve.

Se interpreta el cuadro como pericarditis
aguda y se inicia tratamiento con analgésicos
no esteroideos. El paciente refiere mejoría
progresiva de los síntomas aliviando comple-
tamente a las tres horas del ingreso. Evolu-

71

Instituto de Cardiología Intervencionista, Centro Cardiovascular Casa de Galicia.

Departamento de Cardiología del CASMU.

Correspondencia: Dr. Leandro Jubany. Correo eléctronico: leajubany@hotmail.com

Recibido agosto 19, 2011; aprobado marzo 9, 2012

Palabras clave: ANGINA PECTORIS

VASOESPASMO CORONARIO

Key words: ANGINA PECTORIS

CORONARY VASOSPASM



ciona asintomático por 48 horas. Se realizan
ECG seriados donde se evidencia disminu-
ción del supradesnivel del segmento ST y de
la amplitud de las ondas T presentes en los
ECG previos (figura 2).

A las 72 horas reitera episodio de dolor to-
rácico intenso de reposo. Nuevo ECG (figura
3): ritmo sinusal de 70 cpm, nuevo suprades-
nivel supracóncavo del segmento ST de V1 a
V4 de hasta 4 mm con ondas T acuminadas en
igual topografía. Se administra dinitrato de
isosorbide 10 mg sublingual con alivio del do-
lor y descenso del segmento ST.

Con el planteo de síndrome coronario
agudo de alto riesgo se solicita cineangioco-
ronariografía que muestra arterias corona-
rias sin lesiones significativas. Durante el
estudio, al momento de cateterizar la corona-
ria izquierda, se observa severo vasoespas-

mo de las arterias descendente anterior, cir-
cunfleja y sus ramos secundarios (figura 4)
con reproducción de los síntomas, que revier-
te espontáneamente en la siguiente inyec-
ción (figura 5).

Antes de la finalización del estudio de la
coronaria izquierda reitera espasmo (figura
6) que mejora sin necesidad de administra-
ción de vasodilatadores (figuras 7 y 8).

Con diagnóstico de angina vasoespástica
se inicia tratamiento con diltiazem 60 mg ca-
da seis horas, mononitrato de isosorbide dos
comprimidos por día, ácido acetilsalicílico y
estatinas. Se indica abandono del tabaquis-
mo y del consumo de cocaína.

A los 20 días del alta abandona el mononi-
trato de isosorbide y a las 48 horas consulta
por nuevo episodio de angor con supradesni-
vel transitorio del ST, que alivia con nitritos
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por vía sublingual, se indica reiniciar el trata-
miento.

Comentarios
Prinzmetal y colaboradores describieron en
1959 por primera vez un síndrome caracteriza-
do por dolor torácico de reposo acompañado de
supradesnivel transitorio del segmento ST, se
lo denominó angina variante (3-6). Su causa es el
vasoespasmo coronario cuyos mecanismos no
están completamente aclarados. Se plantean
como mecanismos involucrados: disfunción en-
dotelial (3,4,6), alteración sistémica de la produc-

ción de óxido nítrico (1), disbalance del sistema
nervioso autónomo (4-6) y mecanismos inflama-
torios (3,4). El estrés oxidativo contribuye al va-
soespasmo ya que los radicales libres del oxíge-
no degradan el óxido nítrico (7).

La angina vasoespástica se asocia a infar-
to de miocardio (3), arritmias ventriculares,
bloqueo auriculoventricular, asistolía, sínco-
pe y muerte súbita (3,4).

Las crisis tienen distribución circadiana
siendo más frecuentes entre las 0 y las 8 horas
(3,5,6,8). Aunque habitualmente la capacidad de
realizar ejercicio está conservada (3,4,8), algu-
nos casos pueden desencadenarse frente a es-
fuerzos o al estrés emocional (3). El tabaquis-
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mo es un conocido factor desencadenante de
vasoespasmo (8), así como el consumo de cocaí-
na (4). Otras sustancias que se han asociado a
vasoespasmo son: efedrina, alcohol, marihua-
na, anfetaminas, algunos quimioterápicos y
antibióticos (4). En algunos estudios se plan-
tea la asociación entre espasmo coronario e
hipomagnesemia y el efecto profiláctico de la
administración de magnesio a estos pacientes
(4,9). Los beta bloqueantes no selectivos pue-
den contribuir al vasoespasmo por bloqueo de
los receptores �2 (3,5), también el ácido acetil-
salicílico por inhibición de la síntesis de pros-
taciclina (3).

Su frecuencia es mayor en pacientes de
sexo masculino (2). El espasmo coronario
puede asociarse a fenómenos de vasoespas-
mo sistémicos, como síndrome de Raynaud y
migraña (3). Se ha detectado en pacientes ja-
poneses una mayor incidencia de espasmo
coronario (1,4), con más frecuente afectación
de múltiples vasos y más difusa, mientras
que en caucásicos habitualmente el espas-
mo es focal (5). El espasmo multivaso es un
predictor de muerte de causa cardíaca (5). En
muchos pacientes existen múltiples episo-
dios de isquemia silente con elevación asin-
tomática del segmento ST detectada por
Holter (3), también hay estudios que eviden-
cian infradesnivel transitorio del segmento
ST durante la mayoría de los episodios (2).
En muchos pacientes se encuentra asociada
la presencia de lesiones coronarias que pue-
den ser significativas o no.

Las dos pruebas diagnósticas de provocación
que se han utilizado son con ergonovina intrave-
nosa (3,6,10,11) y acetilcolina intracoronaria (3,10,11).
Ambas pruebas tienen una muy baja incidencia
de complicaciones (10,11). La acetilcolina provoca
vasodilatación cuando el endotelio es sano y va-
soconstricción en caso de disfunción endotelial.
Con ambos fármacos puede evidenciarse angio-
gráficamente el vasoespasmo, reproducción de
los síntomas y de los cambios electrocardiográfi-
cos que sugieren una relación causal (1,3,6). La
prueba de acetilcolina es el gold standard (1), el
diagnóstico se define con una disminución de
50%deldiámetro luminal.Laacetilcolinaesme-
jor que la ergonovina porque su efecto es transi-
torio y no dura más de 2 a 3 minutos, lo que per-
mite evaluar tanto la arteria coronaria izquier-
da como la derecha en el mismo procedimiento.
Cuando se realiza la prueba con ergonovina se
requiere con mayor frecuencia la administra-
ción de dinitrato de isosorbide para revertir el
espasmo (11). En algunos casos el vasoespasmo
puede ser inducido en lapruebade esfuerzo aun-
que la misma tiene baja sensibilidad (3,4,12). Tam-
bién la hiperventilación puede desencadenar
vasoespasmo ya que la alcalosis genera un au-
mento del tono coronario (12,13). En 60%-80% de
los pacientes con angina variante las pruebas de
esfuerzo, hiperventilación o la combinación de
ambas pueden evidenciar isquemia electrocar-
diográfica y desencadenar síntomas, la especifi-
cidad de estas pruebas es cercana a 100% (12). La
topografía de las áreas de hipoquinesia eviden-
ciadas ecocardiográficamente con pruebas de hi-
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perventilación coinciden con el territorio de las
arterias que presentan espasmo angiográfico
tanto en respuesta a la hiperventilación como a
la acetilcolina intracoronaria (13).

En estudios de provocación de vasoespas-
mo con acetilcolina en pacientes con síndrome
coronario agudo y sin lesiones coronarias se
evidenció espasmo en 49%, de los cuales 75%
reprodujo los síntomas y 69% tenían espasmo
multivaso (1). En otro estudio de pacientes con
síndrome coronario agudo con test de troponi-
nas positivo y sin lesiones coronarias, 74% tu-
vieron espasmo frente a la administración de
acetilcolina. También se ha visto que 25% de
los pacientes tienen angor y signos electrocar-
diográficos de isquemia previo a evidenciar
espasmo en las arterias epicárdicas, se postu-
la que esto se debe a la presencia de espasmo
microvascular (2).

Lo particular del caso presentado fue la
aparición de severo espasmo difuso y multi-
vaso de forma espontánea al momento de la
cateterización de la arteria coronaria izquier-
da, sin provocación farmacológica y con rever-
sión también espontánea.

Es fundamental en el tratamiento el aban-
dono del tabaquismo (3). El tratamiento far-
macológico preventivo se basa en la utiliza-
ción de calcioantagonistas a altas dosis, solos
o asociados a nitratos de acción prolongada,
logrando una acción aditiva (2,3,4,8). La eficacia
de los antagonistas de calcio es de 90% para
aliviar los síntomas y de igual manera los epi-
sodios de isquemia silente (3). También es po-
sible la utilización de bloqueantes alfa adre-
nérgicos (2). Los cuadros agudos responden
bien a la nitroglicerina sublingual o intrave-
nosa (3). Algunos autores proponen el uso de
suplementos de magnesio, hecho que no está
bien demostrado.

Dado que el defecto fundamental es la dis-
función endotelial, es de gran importancia el
uso de estatinas, así como fomentar el ejerci-
cio moderado. Existe controversia sobre la in-
dicación de ácido acetilsalicílico que se ha
planteado como posible desencadenante (3)

sin embargo otros autores plantean su posi-
ble utilidad terapéutica por su efecto antiin-
flamatorio (7). También se ha planteado la uti-
lización de IECAs y suplemento con vitami-
nas C y E, por su acción antioxidante aunque
no hay datos suficientes sobre su eficacia.

Es importante evitar suspender de forma
brusca el tratamiento ya que puede aparecer

un efecto rebote ( ), como se documentó clara
mente en nuestro caso.

A cinco meses de seguimiento el paciente
continúa en tratamiento con calcioantagonis-
tas, mononitrato de isosorbide, ácido acetilsa-
licílico y estatinas. Abandonó el tabaquismo
y el consumo de cocaína. Hace ejercicio mo-
derado, manteniéndose asintomático. Se
realizó una ergometría bajo tratamiento,
máxima (7 METS), que fue negativa.
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