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Se presentan los casos de 3 varones jovenes, fu-
madores severos y sin cardiopatia conocida, que
sobrevivieron a una parada cardiaca por fibrilacion
ventricular secundaria a un espasmo coronario. To-
dos ellos presentaban previamente dolor toracico
atipico y la ergometria, ecocardiograma y estudio
angiografico coronario fueron normales. Al diag-
nostico final de espasmo coronario se llegé por mé-
todos diferentes: en el primero de ellos, mediante
monitorizacion electrocardiografica de 24 h y test
de provocacion con ergonovina intracoronaria; en
el segundo, mediante test de provocaciéon con ace-
tilcolina intracoronaria y en el dltimo mediante
monitorizacion electrocardiografica de 24 h. Tras
tratamiento con nitratos y/o calcioantagonistas
permanecieron posteriormente asintomaticos.

CORONARY ARTERY SPASM AND CARDIAC
ARREST DUE TO VENTRICULAR FIBRILLATION

We report the cases of three young men, heavy
smokers, without previous heart disease and who
were resuscitated after cardiac arrest due to ven-
tricular fibrillation attributed to coronary spasm.
All of them complained of atypical chest pain and
the exercise testing, echocardiogram and coronary
angiography were normal. The first case was diag-
nosed by Holter monitoring and by provocative tes-
ting with intracoronary ergonovine; the second by
provocative testing with intracoronary acetylcholi-
ne and the third by Holter monitoring. The patients
were treated with a calcium antagonist and/or ni-
trates and in the follow up they remained asympto-

matic.

(Rev Esp Cardiol998; 51: 410-413)

INTRODUCCION Presentamos 3 casos de pacientes con parada cardia-

ca por fibrilacion ventricular, atribuidas a espasmo co-

Se define el espasmo coronario como una reducciéronario con arterias coronarias angiograficamente nor-
notable, brusca y transitoria en el diametro de una amales y a cuyo diagnéstico final se llegd por métodos
teria coronaria epicardica, que da como resultado isdiferentes, Holter y administracion de acetilcolina o
quemia miocardica sin aumento de la demanda miocergonovina intracoronaria. Dada la inmediatez con que
cardica de oxigeno; esta reduccion en el diametrse comenzaron las maniobras de reanimacién cardio-
revierte con la administracion de nitroglicerina y pue-pulmonar, en ninguno de ellos quedaron secuelas neu-
de desencadenarse tanto en arterias sanas como enfelégicas.
mas. Diversos factores que alteran el tono vasomotor
pueden provocarlo como el tabaco, estrés, frio, deteE-:ASOS CLINICOS
minados farmacos, supresion del alcohol en bebedores
crénicos, alcalosis provocada por la hiperventilacionCaso 1
tras el ejercicio, etc. Durante el espasmo y en la reper-
fusion posterior son frecuentes las arritmias ventricu- Vardn de 32 afios, fumador de 40 cigarrillos diarios y
lares (taquicardia o fibrilacién) que pueden ser caushebedor de 40 g de etanol al dia, sin otros factores de
de muerte subita riesgo cardiovascular, que ingresa por dolores toracicos
atipicos fundamentalmente matutinos acomparfiados de
sudacién de unos 3 min de duracién. La exploracion fi-
sica, bioquimica, electrocardiograma y ecocardiograma
eran normales. En el estudio Holter se objetivd una ele-
vacion del segmento ST acompafiado de dolor toracico
al fumar un cigarrillof{g. 1). La ergometria fue clinica
y eléctricamente negativa durante el esfuerzo, presen-
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Fig. 1. Trazado electrocardiogréafico durante el episodio de dolor toracico en el que se aprecia una elevacion del segmento ST con fre-
cuentes extrasistoles ventriculares.

Fig. 2A. Proyeccion oblicua anterior derecha. Arteria coronaria Fig. 2B. Espasmo con oclusion total de arteria circunfleja proxi-
izquierda sin lesiones angiogréficas. mal tras la administracion de acetilcolina2®/ (flecha).

tando en el postesfuerzo crisis recurrentes de dolor tanente destacaba en el interrogatorio posterior dolores
racico y mareo acompafiados de elevacion del segmemandibulares, fundamentalmente nocturnos, de aproxi-
to ST, con posterior fibrilacién ventricular que revirti6 madamente 30 min de duracion que cedian espon-
con choque de 360 J. En un estudio hemodinamico dédneamente. Los dos dias previos al ingreso realiz6 una
observaron coronarias angiograficamente normalesngesta copiosa de alcohol. Tras 24 h de abstinencia al-
por lo que se administré ergonovina intracoronaria, vi-cohdlica y mientras fumaba un cigarrillo, presento pér-
sualizandose un espasmo en la arteria descendente aida brusca de conocimiento sin otra sintomatologia
terior, acompafiado de extrasistolia ventricular frecuenasociada, objetivandose una fibrilacion ventricular que
te e  hipotension, que revirti6 mediante larevirtié tras 2 choques de 360 J. A su ingreso, el elec-
administracién de nitroglicerina intracoronaria. Se co-trocardiograma era inicialmente normal evolucionando
menz4 tratamiento con nitratos y calcioantagonistashacia una isquemia subepicardica anterolateral con cre-
permanecié 8 afios asintomético y desarroll6 a los latincinasa (CK) normal. No se detectaron sustancias to-
afios enfermedad coronaria organica. xicas en la sangre. La exploracion fisica, bioquimica,
TAC craneal, ergometria, Holter, ecocardiograma, estu-
dio electrofisiolégico y coronariografia fueron norma-
les (ig. 2A). Se procedi6é a administrar acetilcolina in-
Varon de 48 afios de edad, fumador de 40 cigarrillosacoronaria visualizdndose un espasmo con oclusion
diarios y bebedor de 150 g de etanol al dia, sin otro®tal de la arteria circunfleja en su origen a una concen-
factores de riesgo cardiovascular conocidos. Unicatracion de 18M (fig. 2B), asociada a una clinica simi-
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den producirse arritmias, tanto lentas (bloqueos auri-
culoventriculares), como rapidas y graves en el caso
de la taquicardia y fibrilacion ventricutarSon estas
Ultimas las causas mas probables de muerte en estos
pacientes, aun en ausencia de dolor, que es una mani-
festacion tardia de la isquemia miocardica
Clinicamente, el espasmo coronario debe sospechar-
se ante pacientes con angina de reposo (fundamental-
mente nocturna) y buena capacidad de esfuerzo. Como
patologia primaria (no asociada a lesiones coronarias)
la ergometria suele ser normal, al igual que el estudio
ecocardiografico. En el estudio Holter y en presencia
de arterias coronarias angiograficamente normales, el
hallazgo de la elevacion transitoria del segmento ST
proporciona practicamente un diagnostico de certeza,
pero la ausencia de estos cambios no permite
excluirlo®. Como hemos podido comprobar, los pa-
cientes expuestos en los casos anteriores presentaban
un perfil similar: edad, habito tabaquico, dolor toraci-
lar a la que padecia por las noches. El espasmo se @ atipico, ausencia de otros factores de riesgo cardio-
solvio tras la administracion de nitroglicerina intraco-vascular etc., e incluso la relacion del espasmo coro-
ronaria {ig. 2C). El electrocardiograma se normalizé a nario con el estimulo desencadenante como el fumar
lo largo del ingreso. Después de 2 meses de comenzan cigarrillo, alcalosis provocada por la hiperventila-
tratamiento con calcioantagonistas y nitratos se repiti@ion tras el ejercicio o supresion del alcohol. Por todo
un nuevo test de control de provocacion con acetilcoliello, en estos individuos, con o sin dolor toracico pre-
na evidenciandose un espasmo de la arteria circunflejdo, con arritmia grave o muerte subita sin causa de-
mucho menor del presentado previamente. El pacientgencadenante y sin haberse demostrado cardiopatia
lleva 6 meses asintomético. por los métodos diagndsticos mencionados anterior-
mente (incluido estudio electrofisiolégico y hemodina-
mico) esta indicada la realizacion de un estudio de in-
ducciéon de espasmo coronario, no soélo con fines
Varén de 54 afios, fumador de 30 cigarrillos al diadiagndsticos, sino también para evaluar la respuesta al
sin otros factores de riesgo cardiovascular, que fue irtratamiento y, por tanto, su pronéstichas pruebas
gresado para estudio de episodios aislados de malestia provocacion pueden efectuarse con acetilcolina in-
epigastrico y eructos acompafiados de sudacion y disracoronaria en la sala de hemodinamica (sensibilidad
nea de unos 2 min de duracién. Se realizaron ergomelel 90% y especificidad del 99%) con alcaloides del
tria y endoscopia, ambas normales, por lo que dichasrnezuelo de centeno en la unidad coronaria o duran-
molestias fueron atribuidas a trastornos de la motilidade la coronariografia (sensibilidad del 95% y especifi-
intestinal. El paciente reingresé por un episodio de paeidad del 95%) Ambos métodos son eficaces para la
rada cardiaca por fibrilaciéon ventricular. La explora-demostracion del espasmo coronario, dependiendo la
cion fisica, bioquimica, radiografia de térax, electro-realizacion de uno u otro de la experiencia de cada
cardiograma, ecocardiograma y coronariografia fuerogrupd. En la sala de hemodindmica, es posible visua-
normales. En un estudio Holter se objetivaron arritdizar el espasmo en el mismo momento que ocurre (se-
mias ventriculares malignas, precedidas de una elevgiundos antes de que se produzcan los cambios electro-
cion progresiva del segmento ST acompafiadas de tardiograficos) y estudiar sus caracteristicas de
clinica anteriormente mencionada. Se le indicd, alocalizacion, severidad y extension, asi como la apari-
igual que los enfermos anteriores, supresion del habitoion de circulacion colateral; sin embargo, esta infor-
tabaquico y tratamiento con nifedipino, permanecienmacion es de poca utilidad en el manejo del paciente
do desde entonces (3 afios) asintomatico. Se inducird el espasmo durante la coronariografia
cuando no se haya demostrado el espasmo coronario
DISCUSION electrocardiograficamente o en pacientes con angina
resistente a nitroglicerina intravenosa. Si se realiza en
No se conoce con exactitud la incidencia de muertéa unidad coronaria con monitorizacion electrocardio-
subita secundaria a espasmo coronario; puede ser d@éfica, es requisito necesario el conocimiento previo
primera manifestacién del mismo y es poco frecuentele las arterias coronarias mediante coronariografia re-
cuando no existen lesiones coronarias asociabDas  ciente y es el preferido cuando es necesario induccio-
rante el espasmo y en la reperfusion que le sigue puees repetidas para conocer la respuesta a farmacos, en

Fig. 2C. Resolucién del espasmo de arteria circunfleja tras la ad-
ministracion de nitroglicerina intracoronaria (flecha).
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