
778 Rev Esp Cardiol 2002;55(7):778-81 110

INTRODUCCIÓN

Dado su elevado valor diagnóstico y pronóstico, la
utilización de la ecocardiografía de estrés se ha exten-
dido exponencialmente en pacientes con diagnóstico
previo o sospecha de enfermedad coronaria.

El ecocardiograma de estrés con dobutamina (ED)
se basa en el aumento del consumo miocárdico de oxí-
geno inducido por la capacidad inotropa y cronotropa
de este fármaco. La tasa de complicaciones graves de
esta prueba es baja, y similar a la descrita en la prueba
de esfuerzo convencional. Las complicaciones que ha-
bitualmente se presentan durante la realización de ED
suelen estar en relación con fenómenos de isquemia o
arritmias inducidas por la dobutamina1,2.

A continuación presentamos el caso de un paciente
al que se realizó un ecocardiograma de estrés con do-
butamina-atropina. Finalizado el estudio, sin cambios
isquémicos, se procedió a la administración de propra-
nolol. Tras la inyección del bloqueador beta se desen-
cadenó angina, elevación del segmento ST y anomalías
en la contractilidad en relación con espasmo coronario,
asociado con muy poca frecuencia a esta prueba diag-
nóstica3.

CASO CLÍNICO

Se trata de un varón de 37 años de edad, fumador de
40 cigarrillos diarios y bebedor moderado habitual, sin
otros antecedentes personales de interés.

Desde las 2 o 3 semanas previas al ingreso presenta-
ba episodios de dolor opresivo localizado en la región
centrotorácica baja, de unos 5 min de duración, sin re-
lación con el esfuerzo, que cedían espontáneamente.
El día del ingreso, acudió al hospital por un episodio
similar a los previos, pero más prolongado. A su llega-
da a urgencias, ya sin síntomas, tanto la exploración fí-
sica como el estudio analítico y radiológico eran nor-
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La ecocardiografía de estrés con dobutamina es una
prueba muy útil y segura para el diagnóstico de isquemia
miocárdica, cuyo uso está cada vez más extendido. Pre-
sentamos el caso de un varón de 37 años con angina de
reposo, alteraciones de la repolarización en las derivacio-
nes precordiales y arterias coronarias normales al que se
le realizó un ecocardiograma con dobutamina-atropina
que fue negativo. Una vez finalizada la prueba, y coinci-
diendo con la inyección de propranolol intravenoso, el pa-
ciente presentó dolor torácico acompañado de elevación
del segmento ST y alteraciones severas de la contractili-
dad segmentaria. La clínica y los cambios electrocardio-
gráficos desaparecieron rápidamente tras la administra-
ción de nitroglicerina intravenosa, con normalización de
la contractilidad segmentaria. Esta complicación fue inter-
pretada como espasmo coronario. Se discute su meca-
nismo de producción y cuál de los fármacos empleados
pudo haber sido el desencadenante.
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Coronary Spasm after Administration of Propranolol
during Dobutamine Stress Echocardiography

Dobutamine stress echocardiography, a highly useful
and safe challenge test for myocardial ischemia, is being
used increasingly. We report the case of a 37-year-old man
with rest angina, repolarization abnormalities in precordial
leads and normal coronary arteries who was referred for
dobutamine-atropine stress echocardiography, which was
negative for ischemia. However, after testing, upon injec-
tion of propranolol, the patient suffered chest pain associa-
ted with ST elevation and severe regional systolic abnor-
malities. After intravenous nitroglycerin administration,
chest pain and electrocardiographic abnormalities disappe-
ared quickly, and systolic motion became normal. This
complication was interpreted as a coronary spasm. We dis-
cuss the causes for the spasm and the role that might have
been played by the drugs employed.

Key words: Vasospasm. Echocardiography. Dobutami-
ne. Propranolol.
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males. El electrocardiograma puso de manifiesto un
ritmo sinusal a 60 lat/min, con supradesnivelación del
segmento ST en V3-V4 y onda T negativa de V1 a V4
(fig. 1A).

Durante las siguientes 24 h el paciente evolucio-
nó sin nuevos episodios de dolor, en tratamiento con
aspirina y sin tratamiento antianginoso ni anticoagu-

lante. El electrocardiograma reveló una progresiva
normalización del segmento ST, con persistencia de
ondas T negativas, que se hicieron progresivamente
más profundas (fig. 1B). Las determinaciones séricas
de las enzimas cardíacas y de troponina I se encontra-
ron en todo momento dentro de los rangos de la nor-
malidad. El ecocardiograma no evidenció ninguna

Fig. 1. A: Electrocardiograma reali-
zado a la llegada del paciente a 
urgencias, ya sin dolor torácico, en
el que se observa una lesión e is-
quemia subepicárdica en la cara
anterior. B: Electrocardiograma 24
h más tarde. El paciente permane-
ce asintomático, normalizándose el
segmento ST y con evolución ha-
cia ondas T negativas profundas.
C: Electrocardiograma durante la
realización de ED una vez finalizada
la infusión de dobutamina, inme-
diatamente tras la administración
de propranolol intravenoso. La
imagen de lesión subepicárdica en
el electrocardiograma coincide con
la aparición de angina y alteracio-
nes ecocardiográficas, que se co-
rrigen inmediatamente con nitrogli-
cerina intravenosa.
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anomalía. Se realizó una coronariografía, en la que se
visualizaron coronarias angiográficamente normales
con una dudosa imagen de trayecto intramiocárdico en
la arteria descendente anterior. Ante la posibilidad de
que este último hallazgo fuera la causa del cuadro clí-
nico del paciente, se decidió la realización de ED. Se
utilizó un protocolo con infusión intravenosa de dosis
de dobutamina crecientes cada 3 min, desde 10 hasta
40 µg/kg/min. Tras la infusión de 40 µg/kg/min duran-
te 6 min no se alcanzó el 85% de la frecuencia máxi-
ma prevista, por lo que se procedió a la administración
de 0,6 mg de atropina, alcanzándose una frecuencia
cardíaca de 180 lat/min, por lo que se decidió finalizar
la prueba.

Hasta ese momento, la prueba fue clínica, eléctrica
y ecocardiográficamente negativa (fig. 2A). Al persis-
tir durante más de un minuto una frecuencia cardíaca
de 180 lat/min se administró 1 mg de propranolol in-
travenoso. Un minuto después de la inyección del bolo
de propranolol (aproximadamente tras 2 min de finali-
zar la infusión de dobutamina), el paciente presentó un
dolor torácico similar al que motivó el ingreso, acom-
pañado de elevación del segmento ST > 2 mm en las
derivaciones V4-V5 (fig. 1C). Desde el punto de vista
ecocardiográfico, apareció una hipocinesia severa sep-
toapical, lateroapical e inferoapical (fig. 2B). Se admi-
nistró nitroglicerina intravenosa (0,25 mg), tras lo cual
desapareció la angina y se normalizaron las alteracio-
nes electrocardiográficas y ecocardiográficas en me-
nos de un minuto.

DISCUSIÓN

La ED provoca alteraciones en la contractilidad
miocárdica en la mayoría de los pacientes con lesiones
coronarias significativas. En el caso que hemos pre-
sentado, el dolor torácico y las alteraciones electrocar-
diográficas y ecocardiográficas aparecen una vez fina-

lizado el ED, prueba que hasta su finalización había
sido negativa. La administración del bloqueador beta
probablemente provocó un espasmo coronario que de-
sencadenó la subsecuente cascada isquémica, con la
característica elevación del ST en el electrocardiogra-
ma. El propranolol es un bloqueador beta no cardiose-
lectivo que puede desencadenar espasmo coronario
por predominio del estímulo α tras el bloqueo de los
receptores β4.

Sin embargo, no se puede descartar totalmente que
la dobutamina haya contribuido en parte en la patoge-
nia del cuadro del paciente, y con anterioridad se han
descrito casos de vasoespasmo asociados a la infusión
de dobutamina5-7. La dobutamina es una catecolamina
sintética con efecto predominantemente inotrópico
por estímulo de los receptores β1 miocárdicos, pero
también con acción cronotrópica y dromotrópica. En
los vasos sanguíneos, actúa modulando el tono vaso-
motor por estímulo α2 (vasoconstricción) y β2 (vaso-
dilatación). La respuesta normal de la dobutamina so-
bre las arterias coronarias sanas es el aumento 
de flujo coronario8. A dosis altas (20 µg/kg/min), sin
embargo, existe un predominio del efecto β2. En pa-
cientes con disfunción endotelial se pierde este predo-
minio vasodilatador en favor de una respuesta vaso-
constrictora. Esto puede deberse a una alteración de la
función vasomotora mediada por el endotelio (libera-
ción de sustancias vasodilatadoras)9 y a un aumento
del estímulo α. Esto explicaría la relación entre la an-
gina vasoespástica y, por ejemplo, el tabaco, conocido
factor unido a la disfunción endotelial10. En un estu-
dio reciente se ha analizado la respuesta a la infusión
de dobutamina en pacientes con coronarias sin lesio-
nes angiográficas pero con disfunción endotelial. En
un 13% de ellos apareció angina con elevación del
segmento ST precedida de alteraciones de la contrac-
tilidad en el ecocardiograma, debido a vasoespasmo
por dobutamina7.
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Fig. 2. A: Ecocardiograma tras la infusión de dobutamina-atropina, en el que no aparecen anomalías ventriculares. B: Ecocardiograma tras la infu-
sión de propranolol en el que se aprecia un adelgazamiento del septo-latero-inferoapical.
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En el caso que hemos presentado, interpretamos
lo sucedido como un espasmo desencadenado prin-
cipalmente por propranolol, más que por la adminis-
tración de dobutamina y/o atropina, apoyándonos en
la estrecha relación temporal entre la aparición de
isquemia y la infusión del bloqueador beta y sabien-
do, además, que hasta ese momento la prueba había
sido clínica, eléctrica y ecocardiográficamente ne-
gativa. Por otra parte, la rápida respuesta a la admi-
nistración de nitroglicerina reafirma esta hipótesis11.
Sin embargo, no podemos descartar por completo
que la dobutamina haya contribuido a la provoca-
ción del espasmo coronario. Por último, la secuen-
cia de acontecimientos descrita descarta que el tra-
yecto intramiocárdico de la arteria descendente
anterior haya sido el determinante de la sintomato-
logía del paciente.

El enfermo fue dado de alta con el diagnóstico de
angina vasoespástica y en tratamiento con nifedipino y
nitratos. Tras 2 meses de seguimiento, el paciente se
encuentra asintomático, sin haber sufrido nuevos epi-
sodios anginosos y con un electrocardiograma normal.

En resumen, el caso demuestra cómo, aun después
de haber finalizado una prueba de estrés con dobuta-
mina y siendo ésta negativa, la administración de pro-
pranolol para antagonizar los efectos de la dobutamina
y la atropina puede desencadenar, aunque de forma
muy excepcional, un fenómeno isquémico en relación
con espasmo coronario.


