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RESUMEN 
La angina de Prinzmetal o vasoespástica es producida por el espasmo transitorio 
de las arterias coronarias epicárdicas, con o sin lesiones ateroscleróticas significa-
tivas. Es una enfermedad con amplio espectro clínico de síndromes isquémicos y, 
en ocasiones, la primera y única manifestación pueden ser las arritmias con peli-
gro para la vida, como: taquicardia ventricular polimórfica, fibrilación ventricular, 
bloqueo aurículo-ventricular de alto grado, asistolia y muerte súbita cardíaca. La 
presencia concomitante de angina vasoespástica y estenosis coronaria fija tiene 
peor pronóstico. Se presenta un paciente con espasmo de la arteria coronaria 
derecha distal sobre una lesión aterosclerótica moderada, desde el punto de vista 
angiográfico, con episodios sincopales recurrentes asociados a bloqueo aurículo-
ventricular de alto grado.  
Palabras clave: Angina vasoespástica, Síncope, Bloqueo aurículo-ventricular 
 
Atrioventricular block and syncope in a patient with coronary 
artery spasm 
 
ABSTRACT 
Prinzmetal's variant angina or vasospastic angina is produced by transient spasm 
of the epicardial coronary arteries, with or without significant atherosclerotic le-
sions. It is a disease with a wide clinical spectrum of ischemic syndromes and, 
sometimes, the first and only manifestation may be life-threatening arrhythmias, 
such as polymorphic ventricular tachycardia, ventricular fibrillation, high-grade 
atrioventricular block, asystole and sudden cardiac death. The concomitant pres-
ence of vasospastic angina and fixed coronary stenosis has a worse prognosis. We 
present a patient with distal right coronary artery spasm over an angiographically 
moderate atherosclerotic lesion with recurrent syncopal episodes associated with 
high-grade atrioventricular block. 
Keywords: Vasospastic angina, Syncope, Atrioventricular block 
 
 
INTRODUCCIÓN 
 
La angina de Prinzmetal o vasoespástica es un trastorno del flujo sanguí-
neo inducido por el espasmo transitorio de las arterias coronarias epicár-
dicas, con o sin lesiones ateroscleróticas significativas. Se caracteriza por 
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dolor precordial de reposo o de esfuerzo y cambios 
electrocardiográficos, donde el más común es la ele-
vación transitoria del segmento ST1.  

Aunque el pronóstico es mejor que la isquemia 
aguda mediada por el proceso aterotrombótico2, el 
espasmo coronario puede desencadenar arritmias 
con compromiso para la vida, como: taquicardia ven-
tricular polimórfica, fibrilación ventricular, bloqueo 
aurículo-ventricular (AV) de alto grado, asistolia y 
muerte súbita3.  

Se presenta un paciente con espasmo coronario 
sobre una lesión aterosclerótica moderada, desde el 
punto de vista angiográfico, en el segmento distal de 
la arteria coronaria derecha y episodios sincopales 
recurrentes asociados a bloqueo AV de alto grado. 

 
 

CASO CLÍNICO 
 
Hombre de 77 años de edad, fumador activo, con an-
tecedentes de hipertensión arterial y tratado 
con hidroclorotiazida (25 mg/día) y enalapril 
(10 mg/día), que refiere tres episodios de 
pérdida súbita de la conciencia en los últi-
mos cuatro meses, sin pródromos, de recu-
peración rápida (menos de dos minutos), 
uno en reposo y dos en esfuerzo ligero, 
temprano en la mañana y sin relajación de 
esfínteres. El examen físico cardiovascular 
resultó normal. 

El electrocardiograma mostró ritmo sinu-
sal, frecuencia cardíaca de 87 latidos por mi-
nutos, eje eléctrico del complejo QRS en 
plano frontal 77°, intervalo PR 180 ms, dura-
ción del complejo QRS 100 ms, ausencia de 
ondas Q patológicas y de alteraciones del 
segmento ST-T. 

El ecocardiograma en reposo describió 
una función sistólica biventricular normal, 
sin alteraciones de la contractilidad segmen-
taria del ventrículo izquierdo, cambios de-
generativos mitro-aórticos —sin gradientes 
valvulares significativos— y patrón diastólico 
pseudonormalizado. 

Se realizó una primera monitorización de 
Holter de 24 horas (equipo Excorde 3C-ICID) 
con tres canales de registro, donde se obtu-
vo un estudio dentro de parámetros norma-
les. Por la tipicidad del síncope y la alta sos-
pecha de causa cardiovascular, se realizó 
otra monitorización de Holter de 24 horas. 
En el horario comprendido entre las 18:05 y 

las 18:12 horas se documentó, por el canal 2, supra-
desnivel progresivo del segmento ST hasta llegar a 
formar una onda monofásica, que gradualmente se 
normalizó. El cambio dinámico del segmento ST se 
acompañó de prolongación del intervalo PR y pro-
gresión a bloqueo AV Mobitz I y, posteriormente, 2:1; 
trastornos de la conducción que revirtieron de ma-
nera desescalonada. La frecuencia sinusal (onda P) 
no se modificó: intervalo P-P de aproximadamente 
800 ms (Figura 1). Durante este registro el paciente 
se encontraba en reposo y no presentó síntomas.  

Se realizó coronariografía invasiva y se demostró 
una arteria coronaria derecha con buen calibre y 
desarrollo (dominancia derecha) con placa ateros-
clerótica moderada, 60% de obstrucción, en su seg-
mento distal (Figura 2, A y B), y se decidió inter-
vencionismo coronario percutáneo. Se cruzó guía 
intracoronaria de 0,014 pulgadas y se implantó, de 
forma directa, un stent farmacoactivo (paclitaxel, 
Active, IHT) de 3,5×9 milímetros, con buen resultado 

 
 

Figura 1. Monitorización de Holter (canal 2). A. Registro electro-
cardiográfico basal. B. Supradesnivel del segmento ST y prolonga-

ción del intervalo PR. C y D. Supradesnivel del segmento ST en onda 
monofásica y bloqueo AV de primer grado que progresa a Mobitz 1. 

E. Se mantiene el supradesnivel en onda monofásica y el bloqueo AV 
progresa a 2:1. F. Supradesnivel del segmento ST que desciende y el 
trastorno de la conducción AV se recupera (de bloqueo AV 2:1 a Mo-

bitz 1 y a primer grado). 
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angiográfico (Figura 2, C y D) y clínico. El paciente 
descontinuó el hábito de fumar y se inició tratamien-
to con diltiazem (180 mg/día), atorvastatina (80 mg/ 
día), aspirina 125 mg/día y clopidogrel 75 mg/día.  

Después de tres meses, el paciente se encuentra 
asintomático, no ha recurrido el síncope y se reali-
zado dos estudios de Holter que han resultado nor-
males. 

 
 

COMENTARIO 
 
La angina vasoespástica es una enfermedad con un 
amplio espectro clínico de síndromes isquémicos; 
pero, en ocasiones, la primera y única manifestación 
puede ser la muerte súbita cardíaca. La alteración 
electrocardiográfica más común es la elevación del 
segmento ST; sin embargo, en el 25% de los casos, 
esta es seguida de trastornos del ritmo, en los que se 
incluyen: extrasistolia ventricular, taquicardia poli-
mórfica y fibrilación ventricular, bloqueo AV, bradi-
cardia sinusal, asistolia y taquiarritmias supraventri-
culares4. La muerte súbita relacionada con el espas-
mo coronario, resulta más frecuentemente de bra-
diarritmias que de taquiarritmias5.  

Las arritmias malignas desenca-
denadas por espasmo coronario no 
están bien clasificadas como causa 
de síncope en las guías de la Socie-
dad Europea de Cardiología6, pro-
bablemente, por la menor inciden-
cia de angina vasoespástica en la 
población occidental; aunque, en 
países como Japón, la incidencia de 
espasmo coronario en pacientes 
con síncope de etiología inexplica-
ble es relativamente alta3,7; por eso, 
dentro de su algoritmo diagnóstico, 
se debe descartar el espasmo coro-
nario. Si después de la evaluación 
inicial, la causa del síncope no se 
ha esclarecido y existe alta sospe-
cha clínica de angina vasoespástica 
(precedido de dolor precordial, 
durante el horario de la noche) se 
debe realizar monitorización elec-
trocardiográfica de mayor duración 
(preferiblemente Holter implanta-
ble), estudio electrofisiológico y an-
giografía coronaria con prueba de 
provocación de vasoespasmo3,4. Es 
de resaltar que, a pesar de la segu-

ridad de estas pruebas de provocación, su realiza-
ción en la práctica clínica no es común8.    

Desde el punto de vista fisiopatológico, el sínco-
pe que aparece en pacientes con espasmo coronario 
no solo es secundario a los trastornos del ritmo car-
díaco, sino también a la disfunción sistólica del ven-
trículo izquierdo y a la estimulación vagal3. Las arrit-
mias ventriculares se asocian con más frecuencia a 
elevación del segmento ST en las derivaciones ante-
riores, a diferencia de las bradiarritmias que son 
más frecuentes cuando esta alteración electrocar-
diográfica se localiza en derivaciones inferiores9,10.  

Se plantean dos posibles mecanismos del blo-
queo AV en el síndrome coronario agudo: bloqueo 
secundario a estimulación vagal (reflejo de Bezold-
Jarisch) e isquemia o lesión directa en el tejido de 
conducción11. El bloqueo AV tipo Wenckebach clá-
sico, es característico del nodo AV y, en el caso que 
presentamos, la lesión coronaria se ubica proximal a 
la rama de la arteria del nodo AV. La resolución total 
del bloqueo AV, al normalizarse el segmento ST, y el 
hecho de que no cayera la frecuencia sinusal, apo-
yan la hipótesis de isquemia directa como causa del 
trastorno de la conducción del paciente que se pre-
senta. 

 
 

Figura 2. A y B. Arteria coronaria derecha (en vistas oblicua anterior izquierda 
35o y derecha 30o, respectivamente), donde se observa una lesión obstructiva 
moderada (flechas). C. Implante de stent sobre la lesión. D. Resultado angio-

gráfico final. 
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Los mecanismos fisiopatológicos de la angina va-
soespástica no están del todo dilucidados, y se con-
sidera multifactorial, con implicación del sistema 
nervioso autonómico, disfunción endotelial, inflama-
ción, estrés oxidativo, hiperreactividad de la muscu-
latura lisa, aterosclerosis, trombosis, deficiencia de 
magnesio y predisposición genética1,2,4. Este tipo de 
angina puede ocurrir en presencia o ausencia de 
enfermedad aterosclerótica de las arterias corona-
rias epicárdicas, ambas no son mutuamente exclui-
bles y la progresión de una puede influir en la evo-
lución de la otra4. La presencia concurrente de es-
pasmo coronario sobre estenosis coronaria mode-
rada o grave no es infrecuente y cabrían las siguien-
tes interrogantes: a) ¿Es el espasmo la causa del do-
lor precordial?, b) ¿La placa aterosclerótica promue-
ve el espasmo?, c) ¿Los pacientes con ambas situa-
ciones tienen peor pronóstico? 

La placa aterosclerótica y el espasmo coronario 
comparten procesos etiológicos (disfunción endote-
lial, remodelado arterial), así como factores de ries-
go (sexo masculino, hábito tabáquico, dislipidemia, 
diabetes mellitus, altos niveles de proteína C reacti-
va); pero pueden operar independientemente en la 
provocación de isquemia miocárdica2.  

En las arterias coronarias angiográficamente nor-
males se ha demostrado, mediante ultrasonido in-
tracoronario, discreta presencia de infiltrado ateros-
clerótico en el sitio del espasmo; que se asocia con 
más rápida progresión de la enfermedad ateroscle-
rótica12. Por otra parte, el espasmo prolongado pue-
de romper una placa estable, favorecer la agrega-
ción plaquetaria y la formación de trombos, y pro-
vocar un síndrome coronario agudo4. En estudios re-
cientes, se ha demostrado la alta recurrencia del es-
pasmo coronario después del intervencionismo 
percutáneo, que pudiera ocurrir en la porción distal 
a la lesión tratada13,14. Por tanto, la presencia con-
comitante de angina vasoespática y estenosis coro-
naria fija tiene peor pronóstico. 

En los pacientes con enfermedad arterial corona-
ria, sin dolor precordial, con frecuencia se retrasa el 
diagnóstico o son erróneamente diagnosticados. En 
el contexto del síndrome coronario agudo, el sínco-
pe y el presíncope se presentan como síntomas do-
minantes en el 19,1% de los pacientes sin angina y se 
relaciona con un incremento de la mortalidad intra-
hospitalaria15.  

El carácter temporal y transitorio del espasmo 
coronario también dificulta el diagnóstico. Los even-
tos ocurren predominantemente en reposo o duran-
te ejercicios ligeros, en horario de la madrugada o 

temprano en la mañana, y en relación con factores 
desencadenantes: alcohol, estrés emocional, tabaco, 
hiperventilación, exposición al frio, maniobras de 
Valsalva, uso de agentes vasoconstrictores (fárma-
cos antimigrañosos, algunos beta-bloqueadores), qui- 
mioterapia (5-fluorouracilo) y drogas estimulantes 
(anfetaminas, cocaína) 1,2. Las causas de la variación 
circadiana del espasmo coronario permanecen sin 
dilucidar y se postula que estén en relación con la 
actividad del sistema nervioso autonómico2. El 
comportamiento circadiano de los eventos y su re-
lación con factores precipitantes, son elementos que 
apoyan el diagnóstico de angina vasoespástica. 

Eliminar el hábito tabáquico, controlar los facto-
res de riesgo coronario y evitar las causas precipi-
tantes, son las recomendaciones iniciales para pre-
venir la recurrencia del espasmo coronario, espe-
cialmente en los pacientes con enfermedad corona-
ria aterosclerótica concomitante. Los betabloquea-
dores, en particular los no cardioselectivos, pueden 
disparar y prologan los episodios de espasmo y de-
ben evitarse1,3,4.   

La primera línea terapéutica son los bloqueado-
res de los canales de calcio, de acción prolongada y 
preferiblemente tomados en la noche, dada la varia-
bilidad circadiana de la angina vasoespástica. Los no 
dihidropiridínicos (diltiazem y verapamilo) mues-
tran menor tasa de recurrencia del espasmo en com-
paración con los dihidropiridínicos. En pacientes 
con síntomas graves pudiera ser una opción la com-
binación de bloqueadores de los canales de calcio 
dihidropiridínicos y no dihidropiridínicos1,16. Tam-
bién se han empleado estatinas y vitaminas antioxi-
dantes (C, E) para mejorar la disfunción endotelial1, 

4,17.  
El intervencionismo coronario percutáneo solo 

se recomienda en pacientes con lesión coronaria 
significativa. Fuera de este contexto, la eficacia de la 
angioplastia coronaria en prevenir la angina vasoes-
pástica es incierta, pues se ha observado recurren-
cia del espasmo coronario en el segmento tratado y 
distal a este, después de la intervención1,18. Dada la 
imposibilidad de realizar en este paciente evalua-
ción fisiológica de la lesión, ni prueba de espasmo 
coronario, se decidió —basado en la topografía y 
magnitud del supradesnivel del segmento ST, la im-
portancia anatómica de la arteria en cuestión y la 
sintomatología del paciente—, realizar intervencio-
nismo coronario percutáneo con implante de en-
doprótesis sobre la obstrucción. 

La estratificación del riesgo de muerte súbita en 
pacientes con angina vasoespástica no está clara-
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mente definida y no existe recomendación para el 
implante del cardiodesfibrilador automático en pre-
vención primaria. Su uso como prevención secun-
daria se recomienda en pacientes con evento de 
muerte súbita recuperada a pesar del tratamiento 
médico óptimo1,4,19,20. Existen escasos informes en la 
literatura de implante de marcapasos para el trata-
miento de las bradiarritmias en el espasmo corona-
rio10.  

 El caso que se describe muestra atipicidades en 
la presentación clínica, a forma de isquemia miocár-
dica silente y síncope por bloqueo AV de alto grado. 
El síncope inexplicable desencadenado en reposo y 
con el esfuerzo leve, y su comportamiento circa-
diano, hizo sospechar la probable etiología vasoes-
pástica; por lo que se insistió en la monitorización 
electrocardiográfica más prolongada.  

Las arritmias cardíacas asociadas a la isquemia 
miocárdica y la coexistencia de enfermedad ateros-
clerótica coronaria, confieren peor pronóstico a este 
paciente. La suspensión del hábito tabáquico, el uso 
de bloqueadores de los canales de calcio y estatinas, 
y el intervencionismo coronario percutáneo con 
stent de la arteria coronaria derecha, han sido efica-
ces en la remisión del síncope y las alteraciones 
electrocardiográficas. 
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