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INTRODUCCIÓN 
La angina de pecho, el síntoma más común de la cardio-
patía isquemica afecta a 112 millones de personas en el 
mundo. Una alta proporción de pacientes con angina, 
hasta el 70%, no presentan obstrucciones coronarias en 
la angiografía a pesar de mostrar evidencias de isquemia 
miocárdica.

Diversos estudios de las últimas 2 décadas han revela-
do que la disfunción microvascular (CMD) y la disfunción 
vascular epicárdica son importantes mecanismos en la 
cardiopatía isquémica. Sin embargo, ambas condiciones 
son rara vez diagnosticadas y menos aún se instaura una 
terapéutica adecuada a las mismas. En consecuencia, los 
pacientes continúan sintomáticos, afectando su calidad 
de vida y requieren reinternaciones, nuevas coronario-
grafías y presentan nuevos eventos cardiovasculares a 
corto y largo plazo. 

Este documento de consenso provee definiciones y guías 
de diagnóstico y tratamiento basados en la evidencia dis-
ponible sobre INOCA.

Este Documento de Expertos 
de la Sociedad Europea de In-
tervenciones Cardiovasculares 
Percutáneas (EAPCI) evalúa la 
importancia de la isquemia sin obs-
trucciones coronarias (INOCA). Fue 
propuesto por el comité de mujeres 
de EAPCI, escrito con la colabora-
ción del Grupo de Trabajo de Fisio-
patología Coronaria y Microcircu-
lación de la Sociedad Europea de 
Cardiología (ESC) y aprobado por 
COVADIS (Estudio Internacional 
Sobre Afecciones Vasomotoras Co-
ronarias) y por el Comité de Guías 
de Práctica Clínica de ESC1.

Resumen realizado por el Dr. Marcelo Trivi
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CUADROS 
CLÍNICOS Y 
ENDOTIPOS
Dentro de los Síndromes Corona-
rios Crónicos, el disbalance oferta/
demanda de flujo sanguíneo provo-
ca angina de pecho debido a isque-
mia miocárdica por déficit de ATP 
celular. Esta condición se atribuye 
habitualmente a obstrucciones co-
ronarias, pero muchas veces ocurre 
sin obstrucciones limitantes al flujo  
(Ver Figura 1). 

ANGINA MICROVASCULAR
Es la manifestación clínica de la is-
quemia miocárdica producida por 
CMD. Puede ser causada por re-
modelamiento de la microvascula-
tura (llevando a una alteración fija 
de la conductancia vía de la micro-
circulación) o alteraciones vasomo-
toras afectando la microcirculación 
(dinámicas). Ambos mecanismos 
pueden coexistir. En la tabla 1 se 
resumen los criterios actuales para 
el diagnóstico de angina microvas-
cular. 

ANGINA VASOESPÁSTICA 
EPICÁRDICA
La Angina Vasoespástica (VSA) es la 
manifestación clínica del espasmo 
coronario de arterias espicárdicas. 
Fue descrita por Prinzmetal asocia-
da a supradesnivel del segmento 
ST, aunque después se reconocie-
ron variantes con infradesnivel ST 
o T negativas.  

PREVALENCIA
En varios estudios de grandes di-
mensiones en diferentes países se 
observó un predominio de alrede-
dor de 60% de mujeres entre los 
pacientes con angina y/o signos de 
isquemia miocárdica sin obstruc-
ciones coronarias.

Isquemia sin obstrucciones coronarias (INOCA)    

Aterosclerosis coronaria no obstructiva frecuente

Isquemia con
obstrucciones coronarias

Estos mecanismos pueden superponerse

Disfunción microvascular (CMD)

Alteraciones en la fisiología y el flujo coronario 
en individuos con factores de riesgo
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a la isquemia miocárdica en la

Enfermedad Coronaria 
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Figura 1 - Mecanismos de isquemia miocárdica en INOCA y 
 enfermedad coronaria obstructiva

Por otro lado, la prevalencia de 
CMD entre pacientes con INOCA 
es de un 30% aproximadamente, 
aunque varía según el método diag- 
nóstico empleado. 

No está clara la relación con los 
factores de riesgo coronarios tra-
dicionales y los INOCA. En cambio 
CMD está claramente asociada a 
factores pro-inflamatorios en mu-
jeres  con INOCA. Y el estrés psi-
cosocial es frecuente en ambos 
sexos. 

FISIOPATOLOGIA
En la angina microvascular se re-
conocen 2 endotipos:

1 Remodelación estructural de 
la microcirculación: hay un 
incremento de la relación 

pared/lumen y pérdida de la densi-
dad capilar miocárdica, con reduc-
ción de la conductancia. Se asocia 
a los factores de riesgo cardiovas-
culares, aterosclerosis, hipertrofia 
ventricular y miocardiopatías. Una 

consecuencia directa de estos 
cambios es la reducción del rango 
vasodilatador de la microcircula-
ción, limitando la máxima oferta de 
sangre y oxígeno al miocardio. La 
correlación hemodinámica de esta 
remodelación en respuesta a un 
vasodilatador endotelio-indepen-
diente, como la adenosina, son una 
reducción en el Flujo de Reserva 
Coronaria (CFR) y un aumento en 
la resistencia mínima microcircula-
toria (inducida por hiperemia)

2 Disregulación arteriolar fun-
cional: ocurren típicamente 
en arteriolas de mediano o 

gran tamaño en las cuales la dilata-
ción mediada por flujo es predomi-
nante. Bajo condiciones fisiológi-
cas, un aumento del consumo 
miocárdico de oxígeno genera una 
cascada vasodilatadora “río arriba” 
en los vasos coronarios de resis-
tencia. En presencia de disfunción 
endotelial esto no ocurre: se asocia 
a falta de vasodilatación o incluso 
de vasoconstricción paradójica. 
Esto ocurre con la prueba de ace-
tilcolina intracoronaria donde hay:
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1) 	 limitada respuesta vasodila-
tadora a la droga (menos de 1.5 
con respecto al flujo basal),

2) 	 marcada reducción del flujo, 
equivalente a un fenómeno 

Tabla 1 - Criterios diagnóstico de angina microvascular propuesto  
por el grupo COVADIS

Figura 2 -Secuencia Diagnóstica en INOCA

* Espasmo microvascular definida como reproducción de los síntomas con cambios electrocar-
diográficos sin espasmo epicárdico.

Criterio  Evidencia Diagnóstico
1 Síntomas isquémicos Angina (esfuerzo o reposo)  

Disnea de esfuerzo
2 Ausencia de obstrucciones coronarias Coronariografía (angiografía o TC)

3 Evidencias objetivas de isquemia 
miocárdica

Defectos de perfusión, motilidad, o de reserva 
coronaria

4 Disfunción microvascular Reserva coronaria disminuida (<2) 
Espasmo microvascular * 
Resistencia coronaria reducida (IMR≤25)

Disfunción microvascular coronaria (CMD)/Angina vasoespástica (VSA)

Paso 1: Evaluación del paciente

Paso 2: Evaluación No Invasiva

Paso 1: Angiografía coronaria invasiva     

Paso 2: Prueba de Adenosina

Paso 3: Prueba de Acetilcolina
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de “no-reflujo”, sin espasmo 
epicárdico (el espasmo es arte-
riolar),

3) 	 estrechamiento difuso de los 
vasos distales. Estas altera-

ciones se asocian frecuente-
mente con síntomas anginosos 
y cambios electrocardiográfi-
cos, lo que confirma el endoti-
po de disfunción microvascular. 

El espasmo epicárdico se origina 
en segmentos arteriales hiperac-
tivos con máxima respuesta a es-
tímulos vasoconstrictores. Estos 
pueden ser el frío, el tabaco, dro-
gas, estrés, picos de presión o hi-
perventilación. También pueden 
ser reacciones alérgicas o segmen-
tos adyacentes a stents libera-
dores de drogas. El sustrato puede 
ser malfunción del endotelio o de 
las células musculares. Esta hiper-
reactividad muscular parece ser el 
componente clave del espasmo de 
vasos epicárdicos. La disfunción 
endotelial parece facilitar la induc-
ción de espasmo en segmentos hi-
perreactivos.

PRESENTACIÓN 
CLÍNICA
Los pacientes con INOCA se pre-
sentan con un amplio espectro de 
síntomas y signos, a menudo cata-
logados como de origen no cardía-
co, lo que lleva a pacientes poco 
estudiados y mal tratados. Pueden 
presentarse con angina similar a 
aquellos con obstrucciones coro-
narias, pero también con disnea, 
dolor atípico, etc. 

Hay diferencias de género: con 
los mismos síntomas es menos 
probable que las mujeres tengan 
enfermedad obstructiva y mucho 
más probable que tengan CMD.  
Además, los síntomas pueden va-
riar con el tiempo.

PRONÓSTICO
El pronóstico de los pacientes 
con INOCA dista de ser benigno. 
La calidad de vida se ve afectada, 
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con mayor riesgo de discapacidad 
y alta incidencia de eventos, tales 
como mortalidad, morbilidad y 
costos elevados, asociados a rein-
ternaciones, recateterismos, etc. 

La presencia de enfermedad coro-
naria no severa, la persistencia de 
los síntomas, aún los estudios de 
perfusión o eco estrés anormales, 
o la documentación de CMD o de 
angina vasoespática empeoran el 
pronóstico. 

No considerar la posibilidad de 
INOCA, suspendiendo el trata-
miento médico en un paciente con 
angina sin obstrucciones corona-
rias en la angiografía, debiera ser 
un error a evitar.

En la Figura 2 se resume la secuen-
cia diagnóstica propuesta para 
INOCA. Será desarrollada en la 2da 
parte de este resumen. 
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