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precordial similar a la que motivó su ingreso, aso-
ciada a elevación del ST en derivaciones I y aVL, 
con cambios especulares en la cara inferior y nu-
merosas rachas de taquicardia ventricular no sos-
tenida. Todas estas anomalías desaparecen en 
pocos minutos tras la administración de nitroglice-
rina intravenosa. Por tanto, el test de ergonovina 
resulta positivo y confirma el diagnóstico de ángor 
vasoespástico.

Se instaura tratamiento con un antagonista del 
calcio (diltiazem 120 mg cada 8 horas) y después 
de 48 horas de tratamiento se realiza un nuevo test 
de ergonovina que resulta negativo.

Se le recomienda que no utilice derivados de 
ergotamina y triptanes en el tratamiento de la mi-
graña, porque pueden producir vasoespasmo co-
ronario y clínica de ángor, y que los sustituya por 
antiinflamatorios no esteroideos.

COMENTARIO

El ángor vasoespástico o angina variante de 
Prinzmetal se manifiesta por episodios de dolor to-
rácico anginoso en reposo, que cursan con eleva-
ción del segmento ST en ECG durante los mismos. Su 
causa es un espasmo coronario en arterias norma-
les o con lesiones no significativas1. Es más frecuente 
en mujeres menores de 50 años y en general en pa-
cientes que no presentan factores de riesgo cardio-
vascular, excepto el consumo de cigarrillos2.

Difiere de la angina de esfuerzo ordinaria porque 
ocurre en reposo en lugar de con el esfuerzo; inclu-
so a veces puede aliviarse tras el ejercicio. Puede 
aparecer a horas distintas durante el día o la no-
che y llega a despertar al paciente. Tanto la angi-
na variante como la angina de esfuerzo responden 
muy rápidamente a la administración sublingual de 
nitratos, así como también a los antagonistas del 
calcio3.

Aunque se trata de un varón, el caso expuesto 
cumple las condiciones de reposo en las que se 
manifiesta el dolor y la respuesta sintomatológica al 

Varón de 49 años de edad, que acude por epi-
sodio de dolor centrotorácico tipo opresivo, no irra-
diado, acompañado de cortejo vegetativo y fugaz 
pérdida de conocimiento, con recuperación com-
pleta. La clínica cede con la administración de ni-
troglicerina sublingual. Esta sintomatología ocurrió 
durante su trabajo habitual, en el que no realizaba 
esfuerzos; se ha repetido en otras ocasiones, aun-
que de manera menos intensa.

Es alérgico a eritromicina y tiene migrañas fre-
cuentes en tratamiento con ergotamínicos; exfu-
mador, diagnosticado de hipercolesterolemia en 
tratamiento con simvastatina (20 mg al día). Su ma-
dre tiene cardiopatía isquémica.

En la exploración física no se encuentra ningún 
hallazgo relevante. Sus constantes vitales son nor-
males: presión arterial 130/90 mmHg y frecuencia 
cardiaca 66 lpm.

La exploración cardiopulmonar y neurológica 
son rigurosamente normales y las pruebas comple-
mentarias también son normales.

Los electrocardiogramas (ECG) seriados sin dolor 
que se realizan muestran un ritmo sinusal sin ningu-
na alteración sugerente de isquemia miocárdica. 
La analítica con enzimas cardiacas no muestra al-
teraciones ni cambios en la seriación. La radiogra-
fía simple () póstero-anterior y lateral de tórax es 
normal, salvo un pequeño nódulo en el lóbulo su-
perior izquierdo, compatible con granuloma, que 
ya presentaba en radiografías previas.

Se realizó una ergometría, según protocolo de 
Bruce y bajo tratamiento con beta-bloqueantes, 
que fue clínica y eléctricamente negativa. La tele-
metría no mostró alteraciones del ritmo. La ecocar-
diografía y coronariografía resultaron normales y se 
descartó patología coronaria orgánica.

A la vista de los datos que sugerían clínica de 
ángor y la ausencia de correlación en las pruebas 
diagnósticas utilizadas, se decide realizar un test 
de provocación de vasoespasmo con ergonovina. 
Tras la fase de hiperventilación aparece opresión 
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tratamiento indicado.

Es difícil llegar al diagnóstico de angina varian-
te si no existe una sospecha clínica fundada, por-
que todas las pruebas complementarias realizadas 
para cardiopatía isquémica son normales (salvo en 
el momento del dolor, en que presenta elevación 
del segmento ST en el ECG).

Cuando existe una sospecha diagnóstica de án-
gor por la clínica, como en nuestro caso, y todas 
las pruebas son normales, se decide realizar un test 
de provocación de vasoespasmo en el laboratorio 
de cateterismo para descartar angina variante. Se 
emplea la ergonovina y se busca provocar un va-
soespasmo coronario que a su vez origine un dolor 
de tipo anginoso. La positividad del test confirma 
el diagnóstico de ángor vasoespástico. Otras prue-
bas de provocación se realizan con acetilcolina e 
hiperventilación. Mediante este test se demuestran 
defectos de vascularización mediante estudios 
con radioisótopos en el momento del espasmo, lo 
que, unido a la aparición de angina de pecho en 
reposo y en ausencia de estenosis de las arterias 
coronarias, proporciona el diagnóstico definitivo 
de ángor vasoespástico4.

En el tratamiento de la angina variante se em-
plean los antagonistas del calcio, que parecen ser 
eficaces al reducir la frecuencia y gravedad de 
la angina y mejorar la tolerancia al ejercicio en la 
mayoría de los pacientes5.

Los pacientes con migraña deben suspender el 
tratamiento con derivados ergotamínicos, debido 
a que la angina variante puede estar asociada a 
otros trastornos vasoespásticos, como el fenómeno 
de Raynaud y la migraña, o a su tratamiento6.

El síndrome de dolor anginoso, con coronario-
grafía normal, es una entidad clínica importante, 
que debe diferenciarse de la cardiopatía isquémi-
ca clásica causada por arterioesclerosis coronaria. 
Su pronóstico es excelente y, por tanto, su diagnós-
tico es de gran trascendencia clínica.

La historia clínica es pieza clave en cualquier pa-
tología. Una alta sospecha clínica no confirmada 
con las primeras pruebas complementarias, debe 
llevarnos a investigar más exhaustivamente, incluso 
con pruebas complementarias de uso no habitual, 
hasta confirmar el diagnóstico sospechado. 
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