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CASO CLiNICO

Varén de 57 anos con historia de hipertensién arterial y ex
tabaquista que ingresa en nuestro hospital por dos cuadros
sincopales sin factor desencadenante, con clinica previa de ma-
lestar general, debilidad en las extremidades inferiores y visi6n
borrosa, sin referir dolor toracico. A su ingreso, la exploracion
fisica fue normal y el electrocardiograma (ECG) basal mostré
bradicardia sinusal con intervalos de conduccién y repolari-
zacién normales (Figura 1). Se inicié un estudio cardiolégico
mediante ecocardiograma y ergometria, que se suspendié a
los 14 minutos del protocolo de Bruce por cansancio fisico,
sin hallazgos en ninguna de estas pruebas. En el Holter de 24
horas se objetivé tendencia a bradicardia sinusal y episodios
asintomaticos de elevacion del segmento ST (Figura 2 ay b);
se decidi6 la monitorizacién electrocardiografica continua en
espera de la realizacion de una coronariografia. La telemetria
puso de manifiesto en los dias posteriores episodios matutinos
de elevacion progresiva del segmento ST acompanados de
cuadros presincopales, sin dolor toracico, con registro de ta-
quicardias ventriculares (TV) polimorfas rapidas (Figura 3). El
estudio electrofisiologico descart6 otros mecanismos arritmicos
y la prueba de la flecainida fue negativa. La coronariografia
mostré una lesién no significativa en la coronaria derecha en
el segmento medio. No se realizaron pruebas de provocacién
de vasoespasmo.

Con diagnéstico de vasoespasmo coronario sin dolor tora-
cicoy arritmias ventriculares polimorfas, se inicié tratamiento
con nifedipina y mononitrato de isosorbide; este tltimo debié
retirarse por cefalea intensa y se decidi6 el implante de un
cardiodesfibrilador automatico (CDI) programado con zona FV
por encima de 200 latidos por minuto. El paciente fue dado de

Cardiodesfibrilador implantable FV

El vasoespasmo coronario generalmente evoluciona con episodios de dolor toracico y eleva-
ciéon del ST. No obstante, existen casos de vasoespasmo sin dolor toracico con taquiarritmias
ventriculares documentadas. Su incidencia se desconoce y debe incluirse en el diagnéstico
diferencial de taquicardia o fibrilacién ventricular idiopatica. En esta presentacion se descri-
be el caso de un paciente con historia de dos cuadros sincopales sin cardiopatia estructural
aparente. La monitorizacién electrocardiografica continua objetivé episodios de elevacion del
ST que conducian a taquicardia ventricular polimorfa. Con el diagnéstico de vasoespasmo
coronario asintomatico se inicié tratamiento con calcioantagonistas y se implant6 un cardio-
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Fibrilacion ventricular

TV Taquicardia ventricular

alta y reingreso a los 15 dias por dos descargas del dispositivo
mientras paseaba, asintomatico. Mediante la interrogacion del
CDI se comprobé que ambas descargas eran apropiadas, con
sendos episodios de TV polimorfa en zona FV (Figura 4). Se
intensificé el tratamiento con nifedipina, a la que se le asocié
verapamilo. Seis meses después, el paciente permanecia asin-
tomaético y sin presentar nuevos episodios de TV.

DISCUSION

El vasoespasmo coronario tiene un papel importante
en la patogenia no sélo de la angina variante, sino
también de la cardiopatia isquémica en general, incluida
la muerte stbita cardiaca. (1) Generalmente ocurre en
reposo, entre la medianoche y la madrugada, aunque
puede inducirse con ejercicio leve en las primeras horas
de la manana, y es muy raro con ejercicio mas intenso
por la tarde. Las causas de esta variacion circadiana
permanecen sin aclarar.

Las manifestaciones principales son dolor toracicoy
cambios del segmento ST en el ECG. El dolor torécico
es similar al de la angina de esfuerzo, aunque suele
ser mas intenso y prolongado y con mayor cortejo ve-
getativo. Sin embargo, hay que tener en cuenta que en
ocasiones el vasoespasmo evoluciona sin dolor torécico.
De hecho, la incidencia de isquemia miocardica silente
causada por vasoespasmo es incluso el triple de la de
isquemia sintomatica. 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 cardiaca significa-
tiva, con estimacién insuficiente de ésta. (2) Respecto
de la elevacién 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 simultanea-
mente elevacion del ST en derivaciones con distinta
localizacién; son pacientes con vasoespasmo multi-
vaso y presentan: a) mayor prevalencia de coronarias
sanas, b) mayor resistencia al tratamiento médico y c¢)
mayor predisposicién al desarrollo de arritmias graves.
La arritmia ventricular méas frecuente asociada con el
vasoespasmo es la TV polimorfa, que puede degenerar en
fibrilacién ventricular (FV). Esta TV se ha documentado
en pacientes con vasoespasmo asintomatico (3) y aparece
con mayor frecuencia cuando la elevacion del ST ocurre
en las derivaciones anteriores. Existe buena correlacién
entre el grado de elevacion del ST y la incidencia de
arritmias, fundamentalmente la TV polimorfa.

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
A\ N b) episodios de elevacién del
ST transitorios, ninguno de
los cuales derivo en arritmia
ventricular.

Es importante realizar pruebas diagnésticas ante la
sospecha de vasoespasmo silente en presencia de sin-
cope. (4) El vasoespasmo y los cambios ECG no suelen
ocurrir durante el ejercicio, por lo que la ergometria
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 inyeccién 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 atil en el diagnéstico de
vasoespasmo multivaso. Sin embargo, estas pruebas no
son necesarias ni estan recomendadas cuando se ha do-
cumentado el vasoespasmo espontaneamente, (5) como
queda demostrado en nuestro caso, aunque seria muy
interesante plantearlas en los casos de FV idiopatica,
donde no existen alteraciones electrocardiograficas y
en los que pruebas complementarias como el ecocar-
diograma y la coronariografia son normales. Ademas,
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Fig. 3. Monitorizacion electro-
cardiografica continua donde
inicialmente se objetivan ritmo
sinusal con ST isoeléctrico, con
elevacion progresiva con mor-
fologia de lesién subepicardica
y aparicién de taquicardia ven-
tricular polimorfa autolimitada,
con salida en ritmo sinusal y
normalizacién del segmento ]
ST. L
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Fig. 4. Electrograma bipolar
(arriba) y electrograma de
morfologia (abajo) registrado
por el cardiodesfibrilador. Se
objetivan rachas repetidas de
TV polimorfa, algunas autoli-
mitadas aunque con reinicio

inmediato, generando final- LRI I W L ¢
mente deteccion en zona FV y it
terapia de 35 J eficaz.
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en el vasoespasmo asintomatico deben considerarse
otras causas de muerte stbita no aclarada. Ante la
presuncion diagnéstica de vasoespasmo coronario con
arritmias graves completamos el estudio con la prueba
de la flecainida para excluir el sindrome de Brugada y
con un estudio electrofisiolégico para excluir arritmias
ventriculares inducibles.

El ataque agudo de vasoespasmo es muy sensible
al uso de nitratos de accion rapida. El efecto de estas
sustancias es breve y para la prevencién de nuevos
ataques deben usarse drogas con una duraciéon de
accién mayor. Los calcioantagonistas han demostrado
una gran eficacia. Teniendo en cuenta que los ataques
suelen ocurrir entre la medianoche y la madrugada,
el tratamiento deberia pautarse adaptado al horario
nocturno, con aumento gradual de las dosis hasta las
maximas toleradas. En el vasoespasmo multivaso, el
tratamiento no debe suspenderse nunca, incluso en
ausencia de sintomas, ya que la isquemia miocardica
silente ocurre con mucha frecuencia y el riesgo de de-
sarrollo de arritmias letales siempre estd presente. (1,
6) Los casos de vasoespasmo refractario al tratamiento
pueden requerir la combinacién de calcioantagonistas
con nitratos de accién prolongada o la asociacion 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 ntimero significativo de
pacientes que hayan estudiado la eficacia del CDI en el
vasoespasmo coronario con arritmias ventriculares y su

indicacién 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 ¢) que han presentado arritmias ventriculares
y permanecen sintomaticos a pesar del tratamiento,
ya que la eficacia de la medicacién es limitada. Los
calcioantagonistas y los nitratos reducen la incidencia
de episodios, pero no existen garantias de ausencia
de recurrencias de vasoespasmo que desencadenen
arritmias graves. Se describieron casos de recurrencias
anos 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 decisién de implantar o no un cardiodesfibrilador. A
pesar del tratamiento con calcioantagonistas, nuestro
paciente continu6 presentando episodios de vasoespas-
mo asintomaéticos con desarrollo de TV polimorfas, por
lo que defendemos el implante de un CDI a pesar de un
tratamiento médico 6ptimo. (8, 9)

El vasoespasmo asintomaético debe considerarse
como una de las causas de muerte sibita arritmica. Su
incidencia se desconoce, pero debe incluirse en el diag-
nostico diferencial de FV idiopatica. Nuestro caso pone
de manifiesto el fenémeno de elevacién 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 pronéstico; sin embargo, existen grupos de pacien-
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tes que presentan un riesgo mas 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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