
1 

Características clínicas de los pacientes 
con espasmo coronario demostrado 
angiográficamente* 
R. Castelló** / E . A legría*** / D . Martínez Caro*** 

RESUMEN 

Hemos estudiado un grupo de 
112 pacientes con espasmo coronario 
demostrado angiográficamente. 
En 102 de ellos (91 %) el espasmo 
se provocó con metilergonovina. 
La edad media era de 
51,25 ± 8,5 años (limites 28 y 76) y 
solamente 6 eran mujeres. Se 
valoró la presencia de los clásicos 
factores de riesgo coronario; 
entre ellos destaca poderosamente 
el tabaquismo intenso. 

Las manifestaciones clinicas 
presentes fueron: angina de 
reposo, 62 %; angina de esfuerzo, 9 %; 
angina mixta, 24 % ; infarto · 
agudo, 2 %; asintomáticos con infarto 
previo, 3 %. 

Un alto número de pacientes (29 %) 
tenía antecedentes de infarto de 
miocardio. La sintomatología 
posterior fue en el 53 % la angina de 
reposo y sólo un 21 % presentaban · 
angina de esfuerzo. El ECG basal es 
de poca utilidad en el diagnóstico 
porque en más del 50 % de los 
pacientes era normal. En cambio, 
el ECG obtenido durante las cris.is 
dolorosas es de gran utilidad, 
ya que únicamente el 9 % de los 
pacientes no experimentaron 
cambios ECG durante sus crisis . 
La alteración más frecuente fue la 
elevación del ST, observada: en 
el 53 % de los casos. También 
durante los episodios anginosos se 
observaron arritmias en el 25 % 

' de los casos. 
En nuestros pacientes, el esfuerzo 

desencadena espasmo cori escasa 
frecuencia. La prueba de esfuerzo 
fue asimismo de escasa utilidad 
diagnóstica, ya que en el 50 % fue 
negativa. En el 34 % ·se objetivó 
el descenso del ST, hallazgo que no 
permite distinguir una obstrucción 
fija de una dinámic~. 

Introducción 
El espasmo arterial coronario 

(EAC) es un fenómeno que no tiene 
una manifestación clinica única o 
especifica. Antes bien, este mismo 
fenómeno puede dar lugar a un gran 
número de situaciones clínicas. La 
lista de éstas ha ido creciendo en los 

. últimos años, gracias principalmen­
te al abundante número de estudios 
clinico-angiográficos sobre esta 
entidad 24

• Así, se ha demostrado la 
presenéia de EAC en episodios 
espontáneos de isquemia miocárdi­
ca asintomática 7 , en el infarto mio-

. cárdico 10 , en ciertas arritmias leta­
les 25

, y en diferentes tipos de angi­
na de pecho, como la angina varian­
te 13

, la de reposo 26 , la nocturna 15 , 

la de esfuerzo 34 y la angina post­
infarto 22 • 

La creciente frecuencia con que 
.se diagnostica el EAC y el amplio 
abanico de situaciones clínica~ con 
las que se asocia han obligado a un 
replanteamiento de la clasificación · 
fi~iopatológica de. la angina de 
pecho 27

• De este modo, actualmente 
se considera que el EAC, o mejor 
dicho, la obstrucción coronaria 
dinámica, constituye una alternati­
va, frente a la obstrucción fija arte­
rosclerótica, en la fisiopatología de 
la isquemia miocárdica 5 • 

Sin embargo las cosas no son tan 
sencillas. En primer lugar, porque el 
hallazgo de EAC en un paciente con 
un determinado cuadro clínico no 
si_gnifica necesariamente que aquél 

· intervenga en la producción de éste; 
podría tratarse de un hallazgo 
casual u. En segundo lugar, ambos 
mecanismos, la obstrucción fija y la 
dinámica pueden, y de hecho sue- . 

• Resumen de la tesis doc.toral defendida 
en la Facultad de Medicina de la Univer­
sidad de Navarra el 27 -6-1983. 
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len, asociarse en un mismo pacien­
te, lo que hace dificil distinguir las 
manifestaciones clínicas de cada 
uno. Por último, en ocasiones es 
difícil demostrar la presencia de 
EAC en un paciente, o relacionarlo 
con determinada manifestación cli­
nica cuando, como sucede casi 
siempre, ambos fenómenos no se 
constatan simultáneamente. 

En el presente trabajo presenta­
mos un análisis de los aspectos clíni­
cos más relevantes de un numeroso 
grupo de pacientes con EAC demos­
trado angiográficamente. Con él 
pretendernos analizar los distintos 
síndromes clínicos que padecen es­
tos enfermos, los factores de ries­
go presentes en ellos y el valor de la 
electrocardiografía en reposo, du­
rante las crisis o en el esfuerzo, para 
su diagnóstico. 

Material y métodos 
El grupo humano objeto del estu­

dio consta de 112 pacientes en los 
que se demostró EAC durante la 
coronariografía. La edad media era 
de 51 ± 8 años (limites 28 y 76) y 
solamente 6 eran mujeres. En 102 
de ellos el EAC se provoc.ó mediante 
dosis crecientes de metilergonovi­
na 3 • En los otros 10, el EAC apare­
ció de modo espontáneo. Se han 
excluido los espasmos iatrogénicos 
inducidos por el catéter de corona­
riografía 5 • Se consideró espasmo 
demostrado, siguiendo los criterios 
de Chahine y cols. 12 , la visualiza­
ción de una constricción transitoria 
y localizada en una o varias arterias 
epicárdicas mayor del 75 %, o la 
constricción difusa de las mismas 
mayor del 50 % respecto ·del calibre 
basal. 

A todos los pacientes se les practi­
có ECG en reposo y durante al 
menos uno de los episodios doloro­
sos, si los presentaron durante su 
ingreso. En los casos en que no 
existía contraindicación, se practicó 
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una prueba de esfuerzo previa al 
estudio coronariográfico, siguiendo 
un protocolo continuo de carga cre­
ciente 33 • El estudio estadístico se ha 
realizado mediante la prueba chi­
cuadrado. 

Resultados 
Hallazgos clínicos 

En la tabla I se reseña la inciden­
cia de los clásicos factores de riesgo 
coronario, incluyendo los datos de 
consumo de alcohol. El tabaquismo 
intenso, como puede verse, apareció 
de modo prominente. 

Tabla I. FACTORES DE RIESGO 
CORONARIO 

Factor de riesgo 

Historia familiar de CI 
Diabetes 
Hipertensión arterial 
Obesidad* 
Tabaquismo 

:;;.zo cig¡'día 
.;;;; 20 cig/día 

Hipercolesterolemia o 
hipertrigliceridemia 

Hiperuricemia 
Consumo de alcohol 

;;;:11** 
.;;11 

CI = Cardiopatía isquémica 
* Sobrepeso ;;¡,. 15 % 

n 

10 
7 

27 
16 

44 
45 

14 
4 

44 
14 
30 

** 1 l de vino o equivalente al día 

% 

8,9 
6,2 

24,1 
14,3 

39,3 
40,2 

12,5 
3,6 

39,3 
12,5 
26,8 

Tabla II. MANIFESTACIONES DE 
CARDIOPATIA ISOUEMICA 

CUnica n % 

Angina de pecho 
- De esfuerzo 10 8,9 
-De reposo 69 61,6 
-Mixta 27 24,l 
-Atípica 1 0,8 

Infarto previo 3 2,7 
Infarto agudo 2 1,8 

. 

En la tabla II aparecen las mani­
festaciones de cardiopatía isquémi­
ca en los pacientes. Como es lógico, 
todos ellos presentaban o habían 
presentado con anterioridad alguna 
de estas manifestaciones, que fue­
ron el motivo por el que se les prac­
ticó el estudio coronariográfico. En 
69 pacientes (61,6 %) el síntoma 
predominante era la angina de repo­
so, que constituyó la manifestación 
clínica más frecuente. 

Hemos encontrado 1 O casos de 
angina de esfuerzo, de los que en 3 
era estable y en 4 progresiva. Los 
grados II a IV fueron los más fre­
cuentes. En un caso la angina apa­
recía a intensidades de esfuerzo 
variables. La duración de los episo­
dios dolorosos oscilaba entre 15 y 
30 minutos, y en todos ellos la res­
puesta a la nitroglicerina fue buena. 
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Tabla III. CARACTERISTICAS DE LOS 
PACIENTES CON ANTECEDENTES DE 

INFARTO DE MIOCARDIO 
(n = 32) 

Sintomatologlá n % posterior 

Angina de esfuerzo 7 21,;J· 
Angina de reposo 17 53,2, 
Angina mixta 5 15,6 
Asintomáticos 3 9,3 

Localización 
% del infarto n 

Anterior 7 21,9]"* 
Inferior 23 71,9 
Ambos 2 6,2 

• = p < ·o,o5; .. = p < 0,01 

La ~ngina mixta 20 , en la que coe­
xisten la angina de esfuerzo y la de 
reposo sin predominio claro de nin­
guna de ellas, era la manifestación 
predominante en 27 pacientes. En 
1 O de ellos, la angina se desencade­
naba con esfuerzos de intensidad 
variable, y en tres de los casos los 
episodios anginosos tenían relación 
clara con el frío. Solamente en 4 
casos ( 16 %) estos episodios tenían 
un carácter horario. 

Treinta y dos pacientes (28,6 %) 
tenían antecedentes de infarto de 
miocardio; solamente 3 de ellos se 
encontraban asintomáticos en el 
momento del estudio coronariográ­
fico. De los restantes, 7 presentaban 
angina de esfuerzo, 17 angina de 
reposo y 5 angina mixta. En 7 de los 
casos, el infarto fue anterior, en 23 
inferior y en 2 casos anterior e infe­
rior (Tabla III). 

Hallazgos electrocardiográficos 

Para el análisis del ECG basal dis­
tinguiremos los pacientes con infar­
to previo de los que no lo tenían, 
pues este hecho lógicamente modifi­
ca el ECG. 

De los 3 2 pacientes con antece­
dentes de infarto, en 6 no se apre­
ciaba imagen ECG de infarto, y en 
uno había una lesión subendocárdi­
ca anterior. En los 25 restantes 
existía una imagen clara de necro­
sis, que en 11 de ellos se asociaba a 
trastornos de la repolarización. 

De los 80 pacientes sin antece­
dentes de infarto, 6 tenían imagen 
de ECG de necrosis, 24 tenían tras­
tornos de la repolarización y 4 7 pre­
sentaban un ECG completamente 
normal. Los 3 pacientes restantes 
presentabp.n un síndrome de preex­
citación, un bloqueo completo de 
rama izquierda y un bloqueo com­
pleto de rama derecha respectiva­
mente (Tabla IV). 

Se consiguió registrar un ECG, 
mediante telemetría, Holter o moni­
torización continua, durante al 
menos una de las crisis dolorosas en 
66 pacientes (58,9 %). En el resto de 
los pacientes no existe este dato por­
que no presentaron episodios dolo­
rosos durante su ingreso. Los datos 
obtenidos se resumen en la tabla V. 

Tabla V. CAMBIOS ELECTROCARDIO­
GRAFICOS DURANTE LOS EPISODIOS 

ANGINOSOS 

Pacientes 
CambiosECG 

n % 

SegmentoST 56 84,8 
-Elevación 35 53,0 
-Descenso 16 24,2 
-Ambos 5 7,6 
OndaT 4 6,1 
Arritmias 17 25,8 
Bloqueos 4 6,1 
Sin cambios 6 9,1 

Cuatro de los pacientes que presen­
taron trastornos ECG importantes 
(ascenso o descenso del segmento 
ST) no presentaron dolor. 

Las arritmias documentadas 
durante los episodios dolorosos fue­
ron de diversos tipos, predominando 
(50 %) la extrasistolia ventricular. 
En cuanto a los trastornos de la con­
ducción, 2 pacientes presentaron 
bloqueo de la subdivisión posterior, 
uno bloqueo de la subdivisión ante­
rior y otro bloqueo A-V completo. 

Prueba de esfuerzo 
Se practicó prueba de esfuerzo a 

todos los pacientes que no presenta­
ban contraindicaciones. De los 32 
pacientes con antecedentes de in­
farto, se practicó la prueba a 21 
(68,8 %). Doce de éstos alcanzaron 

Tabla IV. HALLAZGOS DEL ECG BASAL 

HALLAZGOS DEL ECG 

Otros Pacientes ECGnormal Alts. repo- Necrosis larización 

n n % n % n % n % 

Antecedentes de IM 32 6 18,8 1 3,1 25 78,l o o 
Sin antecedentes de IM 80 47 58,8 24 30 6 7,5 3 3,7 

IM = Infarto de miocardio. 
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Tabla VI. ALTERACIONES DEL ECG DURANTE EL ESFUERZO 

Sin cambios Elevación ST Descenso ST A l teraciones 
onda T 

n % n 

Sin infarto previo 27 55, l 4 
Con infarto previo 8 38,1 3 

al menos el 8 5 % de su frecuencia 
cardiaca máxima teórica . En el gru­
po de pacientes sin antecedentes de 
infarto, se practicó la prueba a 49 
pacientes (61,3 %) , de los que 25 
alcanzaron o superaron el 85 % de 
su frecuencia máxima. En la tabla 
VI se muestran los hallazgos en 
estas pruebas de esfuerzo, incluyen­
do únicamente aquellas en las que 
los pacientes alcanzaron al menos el 
85 % de su frecuencia cardiaca má­
xima teórica. 

Discusión 
Características generales 

El primer hecho llamativo dei 
análisis de nuestra casuística es el 
escaso número de mujeres en las 
que hemos demostrado EAC (5,4 %) . 
Esta desproporción manifiesta en lo 
que respecta al sexo concuerda con 
otros estudios similares realizados 
en Europa 28, pero discrepa con los 
presentados por autores norteame­
ricanos 1• 

En cuanto a los factores de riesgo 
coronario, destaca poderosamente 
el tabaquismo : el 80 % de los 
pacientes eran fumadores y la 
mitad de ellos, de más de 20 cigarri­
llos al día. Aunque la relación del 
tabaco con el EAC es conocida de 
antiguo 32 y en trabajos recien­
tes 2, 1 ~ 4 se ha encontrado una mar­
cada prevalencia de este factor de 
riesgo en los pacientes con EAC, aún 
no es conocido con exactitud el 
mecanismo por el que actúa. Parece 
que el humo del tabaco rompe el 
equilibrio postaciclina/tromboxano­
A2 en la pared arterial, a favor de 
este último 31. Sin embargo, no se ha 
observado una rémisión clinica del 
EAC en pacientes que abandonan el 
consumo de tabaco 17. 

Manifestaciones clínicas 
Entre las manifestaciones clini­

cas del EAC destaca la angina de 
reposo ~61,6 %), hecho observado 
por la mayoría de autores 5, 1, 17

• Le 
sigue en importancia la angina mix­
ta, con un 27 %. Este último térmi­
no, acuñado por la Sociedad Espa­
ñola de Cardiología 20 , no figura en 
las clasificaciones habituales de la 
angina en otros países. Tal vez, por 
ello, los resultados obtenidos por 
otros autores 4, 18 muestren una inci-

% n % n % 

8,2 14 28,5 4 8,2 
14,3 10 47 ,6 o o 

dencia mayor tanto de angina de 
esfuerzo como de reposo. 

Llama la atención el alto número 
de pacientes con infar to de miocar­
dio (28,6 %). Curiosamente, en nues­
tr a serie, el antecedente "infarto de 
miocardio" se asocia con mucha 
mayor frecuencia a angina de repo­
so (53,1 %) que a angina de esfuerzo 
(21 ,9 %), a diferencia de lo que suce­
de en pacientes con lesiones arteros­
cleróticas fijas 16. Llama la atención 
también la alta proporción de infar­
tos de cara inferior (71,9 %) frente a 
los de cara anterior (21 ,9 %), a 
pesar de que el EAC se localizó con 
igual frecuencia en Ja coronaria 
descendente anterior que en la coro­
naria derecha. 

Hallazgos electrocardiográficos 

Un ECG aislado es de muy poco 
valor diagnóstico en ·el espasmo 
coronario, salvo que muestre signos 
de necrosis . Este hecho, bien conoci­
do 21, 14, queda confirmado en nues­
tro grupo de pacientes. Así, más de 
la mitad de los pacientes sin antece­
dentes de infarto presentaban un 
trazado basal normal, existiendo 
diversas alteraciones de la repolari­
zación en otro 30 % más. 

Por otro lado es importante resal- . 
t ar que encontramos una imagen 
ECG de necrosis en 6 pacientes que 
no tenían antecedentes de infarto, lo 
que podríamos llamar "infarto indo­
loro". Por contra, en 6 pacientes 
( 18,8 %) con antecedentes de infar­
to, no encontramos signos electro­
cardiográficos de éste. El retorno a 
la normalidad del ECG tras el infar­
to ya ha sido descrito en numerosos 
trabajos 9, aunque no en un porcen­
taje tan elevado. 

En · cambio, el ECG obtenido 
durante las crisis tiene una evidente 
utilidad diagnóstica 7, 23. Unicamen­
te el 9, 1 % de nuestros pacientes no 
presentaron cambios electrocardio­
gráficos durante las crisis angino­
sas, mientras que en más del 80 % 
se objetivaron cambios impor tantes 
(elevac~ón o descenso del segmento 
ST). La elevación del segmento ST 
fue la alteración encontrada con 
mayor frecuencia (53 %). Estos 
hallazgos son similares a los obteni­
dos por Maseri y cols. 28 • Además, la 
correlación entre el ECG durante el 
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dolor y la localización del EAC fue 
positiva en el 75 % de los trastornos 
de la cara anterior y en el 80 % de 
los de la cara inferior. 

La aparición de arritmias duran­
te los episodios anginosos es un 
hecho frecuente en los pacientes con 
EAC 26 • En numerosas ocasiones 
estas arritmias son malignas, y un 
porcentaje.no desdeñable de pacien­
tes con angina variante fallece sú­
bitamente 29 . Nosotros no hemos 
tenido ningún caso de muerte súbi­
ta, aunque hemos documentado 
ar ritmias durante los episodios 
anginosos en un 25 % de los pacien­
tes . 

Prueba de esfuerzo 
La prueba de esfuerzo es actual­

mente el método más utilizado para 
el diagnóstico de isquemia miocár­
dica. En el caso del EAC su utilidad 
podría teóricamente ser doble. Por 
un lado, para desencadenar el EAC, 
y, por otro, para separar el compo­
nente funcional del orgánico en la 
obstrucción coronaria desencade­
nante de isquemia. 

El esfuerzo, en nuestra experien­
cia y en la de otros autores 6, desen­
cadena EAC en contadas ocasiones, 
en contra de lo que sostienen algu­
nos autores japoneses 35. Quizás 
estas diferencias se deban al hecho 
de practicar la prueba en estados 
diferentes respecto al grado de acti­
vidad de la enfermedad, hecho que , 
como señalan Waters y cols. 30, 
modifica notablemente el número 
de verdaderos positivos. 

La elevación del segmento ST 
durante el esfuerzo y/o la pseudo­
normalización de la onda T, en 
ausencia de infarto reciente, se con­
sidera muy específico de EAC. En 
cambio, el descenso del segmento 
ST se atribuye habitualmente a la 
presencia de lesiones coronarias 
fijas 19 , aunque se ha observado 
también descenso del ST durante el 
esfuerzo en pacientes con corona­
rias angiográficamente normales 8. 
Por tanto, el hallazgo de un descen­
so del ST durante la prueba de 
esfuerzo no permite distinguir una 
obstrucción funcional de una diná­
mica. 

Siguiendo estos criterios, noso­
tros hemos encontrado 11 pacien­
tes ( 15, 7 %) en los que se objeti­
vó ascenso del ST, 24 pacientes 
(34,3 %) con descenso del ST y 35 
pacientes (50 %) en los que la prue­
ba fue negativa. Esta baja sensibili­
dad puede ser debida, en par te, a 
que nuestros enfermos no fueron 
seleccionados atendiendo al grado 
de actividad de su enfermedad. 
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Así, podemos concluir que la 
manifestación clínica más frecuente 
de los pacientes con EAC es la angi­
na de reposo, que puede presentarse 
exclusivamente en reposo o alter­
nando con episodios de angina de 
esfuerzo. Entre los factores de ries­
go coronario presentes en nuestro 
grupo de pacientes destaca podero­
samente el tabaquismo, especial­
mente el tabaquismo intenso. El 
ECG basal ha demostrado ser de 
poca utilidad en el diagnóstico de 
estos pacientes. El ECG durante el 
esfuerzo tiene escasa sensibilidad, 
pues el 50 % de las pruebas efectua­
das fueron negativas. En cambio, el 
ECG practicado durante los episo­
dios dolorosos tiene una alta sensi­
bilidad, permitiendo en muchos 
casos la localización de la arteria 
afectada. 
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CLINICAL CHARACTERISTICS OF PATIENTS WITH ANGIOGRAPHICALLY DOCUMENTED 
CORONARY ARTERY SPASM 
Summary 

We studied a group of 112 patients with angiographically documented coronary artery spasm (CASI. In 102 of them (91 %) was 
methylergonovine-induced. Mean age was 51,25 ± 8,5, ranging from 28 to 76 years. Only 6 were females. We analized the prevalence of coro­
nary risk factors; among them, heavy smoking was prominent. 

Clinical manifestations were: angina at rest 62 %, effort angina 9 %, mixed angina 24 %, acute myocardial infarction 2 %, asymptomatic 
with previous infarction 3 %. · 

Basal ECG was not a useful diagnostic too!, beca use in more than 50 % of patients it was normal. Conversely, ECG during chest pain episo­
des was very useful, because only in 9 % of patients it showed no changes. The most frequent alteration was ST segment elevation, observed in 
53 % of cases. Arrythmias during angina episodes were documented in 25 % of cases. 

Stress test was negative in 50 % of patients. Moreover, ST-segment depression was observed in 34 % of patients. 
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