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Resumen

La angina variante de Prinzmetal es una enfermedad poco frecuente en
Colombia, pero con alto riesgo de complicaciones sino se diagnostica e ini-
cia su manejo precozmente. Asi mismo, es una de las causas de elevacion
del segmento ST en el electrocardiograma en pacientes con dolor toracico.
Se expone el caso de una paciente con enfermedad vasoespastica y cuya
presentacién clinica simuld una infarto agudo de miocardio y luego de rea-
lizar los estudios diagndsticos se pudo descartar éste y dar el tratamiento
adecuado.

Palabras clave: Angina variante de Prinzmetal, Dolor toracico, Enferme-
dad vasoespastica.

Abstract

Prinzmetal variant angina is an uncommon disease in Colombia, it have
high risk of complications if is not diagnosed early and a rapid treatment
starter. Also, it is one of the causes of ST segment elevation on the elec-
trocardiogram in patients with chest pain in the emergency department.
We describe the case of a patient with vasospastic disease whose clini-
cal presentation simulates a heart attack and after diagnostic studies that
allowed dismiss this and, the proper treatment was given.

Keywords: Prinzmetal's variant angina, Chest pain, Vasoespastic disease.

Introduction
La angina de etiologia vasoespastica fue descrita Inicialmente por el Dr.
Myron Prinzmetal en 1959. En su primer reporte, el Dr. Prinzmetal y su
equipo reportan una serie de 35 casos haciendo referencia a ésta como
una variante a la angina clasica, dadas las caracteristicas clinicas atipicas
de su presentacion (1).
En estos pacientes se realizd coronariografia y en la mayoria no se demos-
tro estenosis coronaria significativa, ademas, reportaron que a pesar de
llevar a nueve de estos pacientes a revascularizacién quirdrgica, persistie-
ron con el sintoma, pero apreciaron mejoria tras la administracion de nife-
dipino. Con este hallazgo y tratamiento inicial abrieron la puerta al manejo
meédico de estos pacientes y propusieron factores neurohumorales como
posibles mecanismos implicados en la fisiopatologia de la enfermedad (1)
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Se conoce este tipo de
angina como una enfer-
medad en la cual existe
una vasoconstriccion
coronaria repentinay
excesiva, que produce
una reduccion transito-
ria del flujo sanguineo
miocardico y de acuer-
do a la duracion del
mismo, puede conllevar
a isquemia miocardica,
incluso progresar a
necrosis del tejido.

Al dia de hoy se conoce este tipo de angina como una enfermedad en la cual existe
una vasoconstriccion coronaria repentina y excesiva, que produce una reduccion
transitoria del flujo sanguineo miocardico y de acuerdo a la duracion del mismo,
puede conllevar a isquemia miocardica, incluso progresar a necrosis del tejido. La
alteracién en el flujo coronario comunmente estd acompanado de una elevacion
transitoria del segmento ST en las derivaciones representantes del territorio impli-
cado (2). Aunque el espasmo coronario se produce principalmente en las arterias
epicardicas que transcurren por la superficie del corazdn, también puede ocurrir en
la microvasculatura coronaria (2).

Su incidencia en Colombia es desconocida dada la poca cantidad de casos, situacién
contraria ocurre en Japdn, donde es tres veces mas comun que en Europa (3). Por la alta
prevalencia de la enfermedad en algunas zonas geograficas a nivel del mundo se sospe-
cha que esta enfermedad tenga alguna relacion con factores genéticos o raciales (4,5).

Descripcion del caso

Se trataba de una paciente femenina de 34 anos de edad quien consulté al servicio
de urgencias por dos episodios de dolor toracico opresivo. El primer episodio inicidé
en horas de la noche del dia anterior a la consulta, mientras se encontraba en reposo
y relataba un dolor de intensidad moderada, no irradiado, asociado a sensacion de
“adormecimiento” del miembro superior izquierdo y con duracién aproximadamente
de cinco horas, el cual se auto-limitdé sin medicacidén en horas de la madrugada del
dia siguiente.

Cuatro horas mas tarde presentd un nuevo episodio de mayor intensidad, motivo
por el cual consultd al servicio de urgencias, donde se procedio a la realizacion de
electrocardiograma convencional (ECG) (figura 1).
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Figura 1. Electrocardiograma convencional. Elevacion del segmento ST en territorio inferior y repre-
sentacion eléctrica en pared lateral baja

Al encontrar elevacién concava del segmento ST en cara inferior con compromiso
de la pared lateral, se considerd el diagndstico de sindrome coronario agudo con
elevacion de ST de cara inferior. Se inicié manejo con heparina no fraccionada, inhi-
bidor del 2YP12, acido acetilsalicilico y estatina y se trasladd a unidad de cuidados
intensivos.

Alli se realizd electrocardiograma de control a los 45 minutos luego del primer ECG
(figura 2), aunque en ese momento la paciente no relataba dolor. En dicho examen se
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Ante la sospecha de
vasoespasmo corona-
rio se dio tratamiento
medico con calcio-an-
tagonista tipo diltia-
zemy se continu6 con
acido acetilsalicilico
100 mg/dia y estatina,
siendo de gran impac-
to el uso de calcioan-
tagonista sobre otros
grupos farmacologi-
cos.

evidencio aplanamiento de la elevacién del segmento ST en mas del 70 %. Se tomo
medicion de troponina | ultrasensible, con valor de 0,4 ng/ml (positiva para el valor
de referencia del laboratorio).

3

Figura 2. Electrocardiograma convencional. Aplanamiento de mas del 70 % de la elevacién del seg-
mento ST previa

Se realizé ecocardiograma transtoracico en el que se encontré funcién biventricular
normal sin alteraciones de la contractilidad. No habia alteraciones en radiografia de
térax.

Al dfa siguiente se llevo a coronariografia, en donde no se evidenciaron lesiones en
las arterias subepicardicas y con ventriculograma normal (figura 3). Ante la sospe-
cha de vasoespasmo coronario se dio tratamiento médico con calcio-antagonista
tipo diltiazem y se continud con acido acetilsalicilico 100 mg/dia y estatina, siendo
de gran impacto el uso de calcioantagonista sobre otros grupos farmacoldgicos, ya
gue se logré controlar sintomas y disminuir su riesgo de morbimortalidad cardio-
vascular.

Figura 3. Coronariografia. Sin lesiones en arterias subepicardicas
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Como criterios defini-
torios se consideran:
presencia en el ECG de
elevacion o depresion
del segmento ST > 0,1
mV durante el episo-
dio de dolor toracico;
hallazgos de estenosis
coronaria angiografica
> 90 % inducida por
medicamento vasoes-
pastico o test de hiper-
ventilacion.

Se decide no llevar a nueva coronariografia para induccién de vasoespasmo, pues
se considero que era mayor el riesgo que el beneficio y que frente al parametro de
costo/utilidad era preferible iniciar la terapia con calcioantagonistas.

La paciente permanecio sin nuevos episodios anginosos durante la hospitalizacion
y alas 72 horas de su consulta se dio egreso hospitalario.

Discusion

La angina variante de Prinzmetal se observa principalmente en los pacientes mayo-
res de 40 anos, principalmente de género masculino; ambos elementos discordan-
tes con la paciente descrita, aunque se debe recordar que se aprecia aumento de su
frecuencia en las mujeres postmenopdausicas. Se presenta principalmente durante
el reposo y no se empeora con la actividad fisica (2).
Este tipo de angina ha presentado disminucién en la incidencia debido al uso exten-
dido de calcio-antagonistas (3), hecho que se evidencié con mayor claridad en Japén
desde el 2003 (6).

En Europa se ha reportado una incidencia que va desde el 16 % en pacientes con
infarto agudo de miocardio, sin lesiones estenodticas en la arteriografia y test de
induccion de vasoespasmo coronario positivo con ergonovina (7), hasta porcentajes
tan altas como del 49 % en otras publicaciones (8).
La asociacién de la angina con el esfuerzo fisico difiere de la enfermedad coronaria
ateroesclerdtica, uno de los diagndsticos diferenciales mas importantes de realizar,
ya que la angina ocurre predominantemente en horas de la noche y madrugada y
durante periodos de reposo fisico (9), situacion similar a la de la paciente descrita.

Los criterios diagndsticos son los establecidos en las Guias de angina vasoespastica
de la Sociedad Japonesa de Circulacion publicadas en el 2008 (2), aunque cabe resal-
tar que no son ampliamente aceptadas en la actualidad por todas las sociedades de
cardiologia.

Como criterios definitorios de angina vasoespastica de Prinzmetal se considera a
los pacientes que presenten: presencia en el ECG de elevacién o depresion del seg-
mento ST > 0,1 mV durante el episodio de dolor toracico; hallazgos de estenosis
coronaria angiografica > 90 % inducida por medicamento vasoespastico o test de
hiperventilacién.

Un caso sospechoso es aquel con angina que desaparece rapidamente tras la ad-
ministracion de un nitrato, mas una de las siguientes: aparicion en reposo, particu-
larmente en la noche o el amanecer; tolerancia variable al ejercicio durante el dia,
dolor inducido por episodios de hiperventilacidn, y, los ataques son suprimidos por
medicamentos calcio-antagonistas, pero no por beta-blogueadores.

La etiologia es multifactorial en la que los factores genéticos, toxicos (tabaquis-
mo, alcohol) (10,11), medicamentos como los triptanes y sustancias quimiotacticas
(12,13), juegan un papel muy importante en la génesis y como precipitantes de los
eventos.

Se han establecido diferentes polimorfismos genéticos implicados en la fisiopato-
logia de la enfermedad, mas especificamente en la codificacién de la enzima oxido
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Para la prevencién de
nuevos eventos los
calcio-antagonistas han
sido el pilar recomen-
dado.

nitrico sintetasa (9,14,15), los cuales conllevan a una disfuncion endotelial. Asi mis-
mo, alteraciones en la codificacién de la Rho kinasa, enzima independiente de calcio
intracelular para la relajacion muscular, llevando a disfuncién a nivel del musculo
liso (16).

La ateroesclerosis estd implicada en fisiopatologia de la enfermedad, dado que el
espasmo coronario se presenta en los sitios donde se encuentran las placas ate-
roesclerdticas, muchas de ellas tan pequenas que solo se evidencian en ultrasono-
grafia intracoronaria (17).

En cuanto al manejo médico, la prevencion es el pilar del tratamiento. El abandono
del consumo de tabaco es fundamental, asi como el control de las entidades que
aumentan el riesgo cardiovascular, como la hipertensién arterial, diabetes mellitus,
dislipidemia y sobrepeso (2,10).

El tratamiento farmacoldgico difiere en cuanto al momento de presentacién de la
enfermedad, dado que en el momento agudo se prefiere el manejo con nitratos su-
blinguales que los calciantagonistas, los cuales se usan a pesar de no tener fuerte
evidencia (2,18,19).

En el manejo farmacoloégico para la prevencion de nuevos eventos los calcio-anta-
gonistas han sido el pilar recomendado para el manejo convencional (1,2,20) y no se
han demostrado diferencias significativas entre los de corta o larga accion (21). Se
observa una tendencia a la disminucion de eventos inducidos y espontaneos con los
calcioantagonistas cuando se compara con los nitratos orales (22).Se podria consi-
derar a los betablogueadores como manejo conjunto o coadyuvante al tratamiento
con los calcio-antagonistas, pero no como monoterapia (23).

En cuanto al papel de las estatinas en el manejo de la enfermedad vasoespastica,
especialmente la fluvastatina, se evidencia una reduccion hasta del 30 % de eventos
coronarios vasoespasticos en los pacientes a quienes se les anadid al tratamiento
convencional (nifedipino 20-40 mg o diltiazem 100-200 mg) (24).

Se recomienda el manejo con acido acetilsalicilico 75-300 mg/dia, dada la activa-
cion de la via primaria de la coagulacién. No se recomienda dosis mas altas por el
efecto que existe en la inhibicion de produccion de prostanglandinas, esenciales en
la regulacion endotelial (2).
El tratamiento percutaneo con angioplastia o stent estd muy limitado, dado los ma-
los resultados evidenciados y se reserva para casos muy severos (25).

El curso de la enfermedad depende del tiempo y el compromiso de las arterias coro-
narias implicadas, pudiendo llevar a arritmias fatales, infarto, bloqueos AV transito-
rios, entre otras complicaciones. El prondstico de la enfermedad es bueno y depen-
de del nimero de vasos implicados y la funcion ventricular del paciente (26).

Conclusion

La angina variante de Prinzmetal continla siendo una rara presentacion de enfer-
medad coronaria, ademas, poseemos poco conocimiento de su epidemiologia en
el mundo occidental, debido al incremental uso de calcio antagonistas para otras
enfermedades cardiovasculares, con lo cual se termina ofreciendo una profilaxis
primaria para los pacientes que sufrirfan de este tipo de angina.
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