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RESUMEN

El vasoespasmo coronario generalmente evoluciona con episodios de dolor torácico y eleva-
ción del ST. No obstante, existen casos de vasoespasmo sin dolor torácico con taquiarritmias 
ventriculares documentadas. Su incidencia se desconoce y debe incluirse en el diagnóstico 
diferencial de taquicardia o fibrilación ventricular idiopática. En esta presentación se descri-
be el caso de un paciente con historia de dos cuadros sincopales sin cardiopatía estructural 
aparente. La monitorización electrocardiográfica continua objetivó episodios de elevación del 
ST que conducían a taquicardia ventricular polimorfa. Con el diagnóstico de vasoespasmo 
coronario asintomático se inició tratamiento con calcioantagonistas y se implantó un cardio-
desfibrilador automático.

Rev ARgent CARdiol 2010;78:445-448.

Vasoespasmo coronario - Taquicardia ventricular - Cardiodesfibrilador implantable

CDI Cardiodesfibrilador implantable FV Fibrilación ventricular

ECG Electrocardiograma TV Taquicardia ventricular

Recibido: 15/02/2010
Aceptado: 25/02/2010

Dirección para separatas:
Dr. Jorge Domingo del Valle
Hospital Miguel Servet. Servicio 
de Cardiología
Paseo Isabel la Católica Nº 1-3
50009 Zaragoza, España
e-mail: jorgecardio@hotmail.com

 Palabras clave >

 Abreviaturas >

CASO CLÍNICO

Varón de 57 años con historia de hipertensión arterial y ex 
tabaquista que ingresa en nuestro hospital por dos cuadros 
sincopales sin factor desencadenante, con clínica previa de ma-
lestar general, debilidad en las extremidades inferiores y visión 
borrosa, sin referir dolor torácico. A su ingreso, la exploración 
física fue normal y el electrocardiograma (ECG) basal mostró 
bradicardia sinusal con intervalos de conducción y repolari-
zación normales (Figura 1). Se inició un estudio cardiológico 
mediante ecocardiograma y ergometría, que se suspendió a 
los 14 minutos del protocolo de Bruce por cansancio físico, 
sin hallazgos en ninguna de estas pruebas. En el Holter de 24 
horas se objetivó tendencia a bradicardia sinusal y episodios 
asintomáticos de elevación del segmento ST (Figura 2 a y b); 
se decidió la monitorización electrocardiográfica continua en 
espera de la realización de una coronariografía. La telemetría 
puso de manifiesto en los días posteriores episodios matutinos 
de elevación progresiva del segmento ST acompañados de 
cuadros presincopales, sin dolor torácico, con registro de ta-
quicardias ventriculares (TV) polimorfas rápidas (Figura 3). El 
estudio electrofisiológico descartó otros mecanismos arrítmicos 
y la prueba de la flecainida fue negativa. La coronariografía 
mostró una lesión no significativa en la coronaria derecha en 
el segmento medio. No se realizaron pruebas de provocación 
de vasoespasmo.

Con diagnóstico de vasoespasmo coronario sin dolor torá-
cico y arritmias ventriculares polimorfas, se inició tratamiento 
con nifedipina y mononitrato de isosorbide; este último debió 
retirarse por cefalea intensa y se decidió el implante de un 
cardiodesfibrilador automático (CDI) programado con zona FV 
por encima de 200 latidos por minuto. El paciente fue dado de 

alta y reingresó a los 15 días por dos descargas del dispositivo 
mientras paseaba, asintomático. Mediante la interrogación del 
CDI se comprobó que ambas descargas eran apropiadas, con 
sendos episodios de TV polimorfa en zona FV (Figura 4). Se 
intensificó el tratamiento con nifedipina, a la que se le asoció 
verapamilo. Seis meses después, el paciente permanecía asin-
tomático y sin presentar nuevos episodios de TV.

DISCUSIÓN

El vasoespasmo coronario tiene un papel importante 
en la patogenia no sólo de la angina variante, sino 
también de la cardiopatía isquémica en general, incluida 
la muerte súbita cardíaca. (1) Generalmente ocurre en 
reposo, entre la medianoche y la madrugada, aunque 
puede inducirse con ejercicio leve en las primeras horas 
de la mañana, y es muy raro con ejercicio más intenso 
por la tarde. Las causas de esta variación circadiana 
permanecen sin aclarar.

Las manifestaciones principales son dolor torácico y 
cambios del segmento ST en el ECG. El dolor torácico 
es similar al de la angina de esfuerzo, aunque suele 
ser más intenso y prolongado y con mayor cortejo ve-
getativo. Sin embargo, hay que tener en cuenta que en 
ocasiones el vasoespasmo evoluciona sin dolor torácico. 
De hecho, la incidencia de isquemia miocárdica silente 
causada por vasoespasmo es incluso el triple de la de 
isquemia sintomática. Varios estudios han demostrado 
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que el dolor anginoso es un mal indicador de la frecuen-
cia con que tiene lugar una isquemia cardíaca significa-
tiva, con estimación insuficiente de ésta. (2) Respecto 
de la elevación del ST, su magnitud se correlaciona 
con el grado de isquemia. Las derivaciones afectadas 
suelen ser las mismas en cada ataque, lo cual indica 
que el vasoespasmo afecta siempre al mismo vaso. No 
obstante, algunos pacientes presentan simultánea-
mente elevación del ST en derivaciones con distinta 
localización; son pacientes con vasoespasmo multi-
vaso y presentan: a) mayor prevalencia de coronarias 
sanas, b) mayor resistencia al tratamiento médico y c) 
mayor predisposición al desarrollo de arritmias graves. 
La arritmia ventricular más frecuente asociada con el 
vasoespasmo es la TV polimorfa, que puede degenerar en 
fibrilación ventricular (FV). Esta TV se ha documentado 
en pacientes con vasoespasmo asintomático (3) y aparece 
con mayor frecuencia cuando la elevación del ST ocurre 
en las derivaciones anteriores. Existe buena correlación 
entre el grado de elevación del ST y la incidencia de 
arritmias, fundamentalmente la TV polimorfa.

Es importante realizar pruebas diagnósticas ante la 
sospecha de vasoespasmo silente en presencia de sín-
cope. (4) El vasoespasmo y los cambios ECG no suelen 
ocurrir durante el ejercicio, por lo que la ergometría 
tiene un valor limitado en este contexto. La acetilcoli-
na y la ergonovina son sustancias capaces de inducir 
vasoespasmo y se usan como pruebas provocadoras 
mediante su inyección intracoronaria. La ergonovina 
no puede demostrar vasoespasmo en ambas coronarias, 
ya que en caso positivo es necesario el uso de nitrogli-
cerina para revertir el efecto y por lo tanto no se puede 
provocar vasoespasmo en otra coronaria. La acetilcoli-
na, por su corta vida media, es útil en el diagnóstico de 
vasoespasmo multivaso. Sin embargo, estas pruebas no 
son necesarias ni están recomendadas cuando se ha do-
cumentado el vasoespasmo espontáneamente, (5) como 
queda demostrado en nuestro caso, aunque sería muy 
interesante plantearlas en los casos de FV idiopática, 
donde no existen alteraciones electrocardiográficas y 
en los que pruebas complementarias como el ecocar-
diograma y la coronariografía son normales. Además, 

Fig. 1. ECG basal de 12 deri-
vaciones y tira de ritmo del 
paciente, en ritmo sinusal, con 
intervalos de conducción y re-
polarización sin alteraciones.

Fig. 2. Fragmentos del Holter 
de 24 horas, donde se obser-
van: a) ritmo sinusal basal con 
tendencia a bradicardia, con 
segmento ST isoeléctrico, y 
b) episodios de elevación del 
ST transitorios, ninguno de 
los cuales derivó en arritmia 
ventricular. 
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en el vasoespasmo asintomático deben considerarse 
otras causas de muerte súbita no aclarada. Ante la 
presunción diagnóstica de vasoespasmo coronario con 
arritmias graves completamos el estudio con la prueba 
de la flecainida para excluir el síndrome de Brugada y 
con un estudio electrofisiológico para excluir arritmias 
ventriculares inducibles.

El ataque agudo de vasoespasmo es muy sensible 
al uso de nitratos de acción rápida. El efecto de estas 
sustancias es breve y para la prevención de nuevos 
ataques deben usarse drogas con una duración de 
acción mayor. Los calcioantagonistas han demostrado 
una gran eficacia. Teniendo en cuenta que los ataques 
suelen ocurrir entre la medianoche y la madrugada, 
el tratamiento debería pautarse adaptado al horario 
nocturno, con aumento gradual de las dosis hasta las 
máximas toleradas. En el vasoespasmo multivaso, el 
tratamiento no debe suspenderse nunca, incluso en 
ausencia de síntomas, ya que la isquemia miocárdica 
silente ocurre con mucha frecuencia y el riesgo de de-
sarrollo de arritmias letales siempre está presente. (1, 
6) Los casos de vasoespasmo refractario al tratamiento 
pueden requerir la combinación de calcioantagonistas 
con nitratos de acción prolongada o la asociación con 
otro calcioantagonista. En el vasoespasmo no relacio-
nado con enfermedad coronaria, los betabloqueantes 
pueden empeorar el cuadro debido al efecto alfa aislado, 
mediador de vasoespasmo.

No existen estudios con un número significativo de 
pacientes que hayan estudiado la eficacia del CDI en el 
vasoespasmo coronario con arritmias ventriculares y su 

indicación es controversial. (7) Se considera que el CDI 
puede resultar adecuado en pacientes: a) reanimados de 
una FV, b) con espasmo multivaso y arritmias ventricu-
lares o c) que han presentado arritmias ventriculares 
y permanecen sintomáticos a pesar del tratamiento, 
ya que la eficacia de la medicación es limitada. Los 
calcioantagonistas y los nitratos reducen la incidencia 
de episodios, pero no existen garantías de ausencia 
de recurrencias de vasoespasmo que desencadenen 
arritmias graves. Se describieron casos de recurrencias 
años después del primer evento. El CDI es eficaz en 
estos pacientes, pero no en todos ellos, ya que se han 
documentado casos en los que la FV no fue revertida por 
el CDI debido a un mecanismo isquémico persistente. 
(7) Este hecho resalta la importancia de una terapia 
médica agresiva, independientemente de que se tome 
la decisión de implantar o no un cardiodesfibrilador. A 
pesar del tratamiento con calcioantagonistas, nuestro 
paciente continuó presentando episodios de vasoespas-
mo asintomáticos con desarrollo de TV polimorfas, por 
lo que defendemos el implante de un CDI a pesar de un 
tratamiento médico óptimo. (8, 9)

El vasoespasmo asintomático debe considerarse 
como una de las causas de muerte súbita arrítmica. Su 
incidencia se desconoce, pero debe incluirse en el diag-
nóstico diferencial de FV idiopática. Nuestro caso pone 
de manifiesto el fenómeno de elevación del segmento ST 
debido a vasoespasmo coronario y el inicio de arritmias 
ventriculares malignas. El tratamiento con calcioanta-
gonistas, solos o asociados con nitratos, parece tener un 
buen pronóstico; sin embargo, existen grupos de pacien-

Fig. 4. Electrograma bipolar 
(arriba) y electrograma de 
morfología (abajo) registrado 
por el cardiodesfibrilador. Se 
objetivan rachas repetidas de 
TV polimorfa, algunas autoli-
mitadas aunque con reinicio 
inmediato, generando final-
mente detección en zona FV y 
terapia de 35 J eficaz.

Fig. 3. Monitorización electro-
cardiográfica continua donde 
inicialmente se objetivan ritmo 
sinusal con ST isoeléctrico, con 
elevación progresiva con mor-
fología de lesión subepicárdica 
y aparición de taquicardia ven-
tricular polimorfa autolimitada, 
con salida en ritmo sinusal y 
normalización del segmento 
ST. 
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tes que presentan un riesgo más elevado, como aquellos 
con vasoespasmo multivaso o vasoespasmo silente, y 
debe plantearse el implante de un CDI. (10)

SUMMARY

Asymptomatic Coronary Artery Spasm and Severe 
Ventricular Arrhythmias

Coronary artery spasm usually results in episodes of chest pain 
and ST-segment elevation. However, it may occasionally occur 
in the absence of angina with documented severe ventricular 
arrhythmias. The incidence of this condition is unknown and 
should be included in the differential diagnosis of idiopathic 
ventricular tachycardia or fibrillation. We describe the case 
of a patient with a history of two episodes of syncope without 
apparent structural heart disease. Continuous ECG monitor-
ing revealed the presence of episodes of ST-segment elevation 
leading to polymorphic ventricular tachycardia. Asymptomatic 
coronary artery spasm was diagnosed and treatment with 
calcium channel blockers was initiated; an implantable car-
dioverter defibrillator device was implanted.

Key words > Coronary Artery Spasm - Ventricular Tachycardia -
  Implantable Cardioverter Defibrillator
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