e30

Relato de Caso

Angina de Prinzmetal

Prinzmetal’s Angina
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Essa sindrome é causada por um espasmo focal de uma
artéria corondria epicardica, levando a isquemia miocardica
grave. Embora freqiientemente acredite-se que o espasmo
ocorra em artérias sem estenose, muitos pacientes com
angina de Prinzmetal apresentam espasmo adjacente a placas
ateromatosas. A causa exata do espasmo nao esta bem definida,
mas pode estar relacionada a hipercontratilidade do misculo
liso vascular devido a mitégenos vasoconstrictores, leucotrienos
ou serotonina. Em alguns pacientes, é uma manifestagao de
distarbio vasoespastico e esta associado a migranea, fen6meno
de Raynaud ou asma induzida por aspirina.

Apresentamos um caso associado com depressdo transitéria
do segmento ST.

This syndrome is due to focal spasm of an epicardial
coronary artery, leading to severe myocardial ischemia.
Although it is frequently thought that the spasm occurs in
arteries without stenosis, many Prinzmetal patients have
spasm adjacent to atheromatous plaques. The exact cause of
the spasm has not been well defined, but it may be related
to the hypercontractility of the vascular smooth muscle due
to vasoconstrictor mitogens, leukotrienes, or serotonin. In
some patients, it is a manifestation of a vasospastic disorder
and it is associated with migraine, Raynaud’s phenomenon,
or aspirin-induced asthma.

We present a case associated with transient ST-segment
depression.

Caso Clinico - Historico

A paciente, uma Afro-descendente de 65 anos, e histdrico
de hipertensdo arterial, chegou ao Pronto Atendimento com
dor tordcica opressiva, continua, em repouso, com intensidade
de 7/10, irradiando para o pescogo, que aparecia apos estresse
emocional. Apds a realizagdo de testes sanguineos e um
eletrocardiograma (ECG) (Figura 1), o tratamento convencional
anti-isquémico foi iniciado. Os niveis de Troponina | eram
de 18 Ul/L. Apds 24 horas de vasodilatores via 1V, estdvel
hemodinamicamente e livre de sintomas, uma ACP (angioplastia
coronariana percutanea) foi realizada (Figura 2), mostrando
auséncia de estenose epicardica significante. O ecocardiograma
transtordcico (ETT) mostrou fracao de ejecao (FE) normal (70%),
aparelho valvular normal e via de saida do ventriculo esquerdo
normal. Baseado nos achados laboratoriais, clinicos e de imagem,
foi feito o diagndstico de angina de Prinzmetal. A paciente foi
liberada, sem a presenca de sintomas, apds doses progressivas
de bloqueadores de canal de calcio. Apés um acompanhamento
de 3 meses, ela permanece livre de sintomas.

Discussao

O achado eletrocardiografico classico em um paciente com
angina variante de Prinzmetal é a elevacao do segmento ST

Palavras-chave

Angina pectoris variante, isquemia miocardica, contragao
miocardica.

Correspondéncia: Eduardo Contreras Zdniga®

Calle 4 No. 65 — 14, Refugio, Cali, Colombia

E-mail: edo11@hotmail.com

Artigo recebido em 09/03/08; revisado recebido em 12/03/08; aceito em
12/03/08.

durante o episédio isquémico. A presenca de depressao do
segmento ST no ECG durante a angina, devido a vasoespasmo
coronariano, pode ser atribuida a isquemia subendocérdica
causada pela oclusao incompleta de uma artéria corondria
epicardica e pelo aumento transitério do fluxo coronariano
sustentado pela circulagao colateral'?. De acordo com Tada
e cols.?, essa circulacao colateral contribui com o fluxo
coronariano através de vasos pré-existentes em diregao as
regioes isquémicas durante o vasoespasmo coronariano, o que
evita a isquemia transmural, diminuindo o grau de isquemia,
estando associado com a depressao do segmento ST durante
os episédios de angina'2. Yamagishi e cols.’ observaram uma
freqtiéncia menor de elevagdo do segmento ST durante o
espasmo coronariano em pacientes com uma circulagao
colateral estabelecida, confirmando esses achados®.

Achados clinicos e experimentais sugeriram que o desvio
no segmento ST pode depender ndo somente da gravidade
e localizagao do espasmo, mas também da extensao do
desenvolvimento colateral. Yasue e cols.* relataram que na
angina vasoespdstica, a existéncia de circulagdo colateral
estava associada mais freqlientemente com a depressao
do que com a elevacdo do segmento ST*°. A depressao
do segmento ST durante uma crise vasoespastica também
pode resultar de canais colaterais através dos quais o fluxo
coronariano pode ser estabelecido na presenga de gradientes
de pressao criados pelo espasmo®’. Entretanto, tais vasos
colaterais, que podem aparecer de forma transitéria, nao
puderam ser facilmente demonstrados devido a dificuldades
técnicas de visibilizacao simultdnea da artéria espastica e
nao-espastica doando fluxo colateral®.

Os espasmos sao mais comumente focais e podem ocorrer
simultaneamente em mais de um local. Mesmo os segmentos
coronarios que sdo aparentemente normais na angiografia
coronariana, freqiientemente apresentam evidéncia de
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Figura 1 - Segmento ST em DI, Il, aVL, V2 - V6.

Fundacion valle del Lill

Figura 2 - Artéria descendente anterior esquerda e artéria circunflexa
normais.

aterosclerose mural na ultrassonografia intravascular. Isso
pode resultar em disfuncao endotelial localizada e espasmo
coronariano®’.

Quadro Clinico

Embora o desconforto toracico no paciente com angina
variante possa ser precipitado pelo exercicio, ele geralmente
ocorre sem qualquer aumento precedente na demanda
miocardica de oxigénio; a maioria dos pacientes apresenta
tolerancia normal ao exercicio e o teste de esforgo pode
ser negativo®'?. Devido ao fato de o desconforto toracico
geralmente ocorrer em repouso sem uma causa precipitante,
ele pode simular angina instavel (Al)/infarto do miocardio sem
elevagao do segmento ST (IAMSST), secundario a aterosclerose
coronariana. Episédios de angina de Prinzmetal freqientemente
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ocorrem em grupos, com prolongados periodos assintomaticos
de semanas a meses. As crises podem ser precipitadas por
estresse emocional, hiperventilagao, exercicio ou exposigao
ao frio. Uma variagao circadiana estd freqlientemente presente
nos episédios de angina, com a maioria das crises ocorrendo
no inicio da manha®'®. Comparados com pacientes que
apresentam angina estavel cronica, os pacientes com angina
variante sdo mais jovens e, exceto pelo fumo, tém menos fatores
de risco coronariano®®.

Diagnoéstico

A chave para o diagnéstico da angina variante é a
documentagao da elevagao do segmento ST em um paciente
durante desconforto toracico transitério (que geralmente
ocorre em repouso, tipicamente no inicio da manha, sem
reprodutibilidade durante exercicio) e que resolve quando o
desconforto toracico diminui®®. Tipicamente, a nitroglicerina
(NTG) é especialmente eficaz no alivio do espasmo. A
elevagao do segmento ST implica em isquemia focal
transmural, associada com a completa ou quase completa
oclusdao de uma artéria corondria epicardica, na auséncia
de circulacdo colateral. Na angina variante, a obstrugao
dinamica pode estar superposta a estenose coronariana grave
Ou nao-grave ou seguir-se a um segmento arteriocoronariano
angiograficamente normal. Assim, a angiografia coronariana é
geralmente parte dos exames desses pacientes e pode ajudar
a orientar o tratamento*®.

Tratamento

Nitratos e bloqueadores dos canais de calcio sao as principais
formas de tratamento para pacientes com angina variante.
Nitroglicerina sublingual ou intravenosa freqlientemente
encerra os episédios de angina variante rapidamente e
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nitratos de longa agdo sdo Uteis para prevenir a recorréncia.
Os antagonistas do calcio sao extremamente eficientes na
prevencao do espasmo arteriocoronariano da angina variante,
e devem ser prescritos nas doses maximas toleradas. Taxas
similares de eficicia foram observadas entre os vérios tipos de
antagonistas de célcio. A Prazosina, um bloqueador seletivo
de a-adrenoreceptores, também tem se mostrado eficaz
em alguns pacientes, enquanto a aspirina pode na verdade
aumentar a gravidade dos episodios isquémicos. A resposta aos
betabloqueadores é variavel. A revascularizagdo pode ser (il
em pacientes com angina variante que também apresentam
lesbes obstrutivas discretas, fixas e proximais'?”.
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