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Angina vasospástica secundaria a
tirotoxicosis

Sr. Editor:

Presentamos dos casos de angina vasospástica seve-
ra resistente al tratamiento médico intensivo. Los epi-
sodios de angina de reposo fueron incontrolables hasta
el diagnóstico y el adecuado tratamiento del hipertiroi-
dismo concomitante, que se presentó de forma oligo-
sintomática. 

Caso 1. Varón de 75 años con miocardiopatía dilata-
da y arterias coronarias angiográficamente normales
en dos cateterismos previos. Tras haber documentado
varios episodios de fibrilación auricular y taquicardia
ventricular no sostenida, el paciente comenzó a recibir
tratamiento con amiodarona, añadido al carvedilol que
tomaba previamente. Un año después del inicio de esta
medicación, fue ingresado por angina inestable con li-
geros cambios eléctricos y enzimáticos. Una nueva co-
ronariografía documentó un espasmo espontáneo difu-
so y severo de la arteria descendente anterior (ADA)
(fig. 1) que reprodujo la clínica de ingreso. A las 48 h
se recibió una determinación de tiroxina libre de 4,82
ng/dl (normal, 0,89-1,8 ng/dl), mientras que la tirotro-
pina estaba indetectable. 

El curso clínico inicial destacó por su difícil mane-
jo, con frecuentes episodios anginosos a pesar del uso
de altas dosis de antagonistas del calcio y nitratos. Por
otro lado, el control del hipertiroidismo resultó impo-

sible a pesar del uso de antitiroideos y de la retirada de
la amiodarona. Finalmente fue sometido a una tiroi-
dectomía total, sin producirse recidivas posteriores de
episodios anginosos incluso tras la retirada de los anta-
gonistas del calcio a los 2 meses del procedimiento
quirúrgico, con un seguimiento de 14 meses. 

Caso 2. Varón de 50 años que acudió a nuestro hos-
pital con un infarto agudo de miocardio con ascenso
del ST en precordiales y fue sometido a angioplastia
primaria con implante de stent convencional en ADA
media. A los 3 meses del procedimiento, fue ingresado
de nuevo por angina inestable tras documentarse un
ascenso transitorio del ST en precordiales y ligera ele-
vación enzimática. Un segundo cateterismo descartó
complicaciones en el stent previamente implantado,
así como la aparición de nuevas lesiones, y el paciente
fue dado de alta en tratamiento con antagonistas del
calcio y nitritos tras suspender el atenolol inicialmente
prescrito. Dos semanas más tarde reingresó con la
misma clínica y los mismos cambios eléctricos, acom-
pañados de ansiedad y temblor de reposo. El examen
físico reveló una presión arterial de 160/90 mmHg y
una frecuencia cardiaca mantenida de 110 lat/min.
Esta vez la coronariografía documentó un espasmo di-
fuso de la ADA media-distal (fig. 2), controlado con
nitroglicerina intracoronaria. Se determinó una tiroxi-
na libre de 6,41 ng/dl, con tirotropina indetectable y
anticuerpos antitiroideos positivos. Con el diagnóstico
de enfermedad de Graves, el hipertiroidismo fue con-
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Fig. 1. A: espasmo espontáneo difuso de la coronaria descendente anterior. B: tras administración de nitroglicerina intracoronaria.
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trolado con carbimazol y el paciente ha permanecido
asintomático tras 8 meses de seguimiento sin necesi-
dad de antagonistas del calcio, que fueron suspendidos
a los 45 días del alta. 

Los efectos cardiovasculares del hipertiroidismo son
bien conocidos y se asocian a un estado hiperadrenér-
gico y un efecto agonista del calcio en el miocardio1.
A pesar de que la angina se presenta hasta en el 20%
de los casos de hipertiroidismo2, la documentación del
espasmo coronario es rara y hasta la fecha no se han
publicado series que permitan conocer la fisiopatolo-
gía subyacente3.

El presente manuscrito refuerza la hipótesis de cau-
salidad entre el hipertiroidismo y la angina vasospásti-
ca que, si se prolonga lo suficiente, puede producir in-
farto agudo de miocardio. Por lo tanto, se subraya la
importancia de determinar la concentración de hormo-
nas tiroideas en la angina vasospástica, especialmente
cuando se observe resistencia farmacológica4, y aun-
que las manifestaciones del hipertiroidismo sean
leves2, algo a lo que puede contribuir el tratamiento
previo con bloqueadores beta.

Para el manejo de esta entidad es imprescindible el
control de la actividad tiroidea, que puede ser curativo
por sí mismo sin necesidad de tratamiento antiangino-
so5 posterior, especialmente si no hay cardiopatía
acompañante. Una vez establecido el diagnóstico de
hipertiroidismo, el tratamiento médico suele ser sufi-
ciente, aunque en los casos severos, la mayoría induci-
dos por amiodarona, la tiroidectomía puede ser nece-

saria6.

Los autores agradecen a los revisores los comentarios y
las modificaciones sugeridas, que han contribuido de forma
importante a la mejora del manuscrito.
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Fig. 2. A: espasmo difuso severo en segmento medio-distal de la descendente anterior (distal al stent previamente implantado). B: tras administra-
ción de nitroglicerina intracoronaria.
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