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Atualizacao

ANGINA VARIANTE DE PRINZMETAL.
RELATO DE SETE CASOSE ATUALIZACAO

A anginade peito esponténea, ocorrendo em associagdo
com a elevacdo transitéria do segmento ST do
eletrocardiograma, ja foi assinalada ha vérios anos **.
Entretanto, a atengdo para esse fato so foi focalizada de
modo especia por Prinzmetal e col. (1959 1960)"%, que
descreveram uma forma “variante” de angina, ocorrendo
predominantemente em repouso, com preservacdo da
capacidadefisicae acompanhadade el evacBesreversivels
do segmento ST. Para esses autores, a angina variante
decorreriadel obstrutivagraveem umagrande artéria
coron&ria, sede de oclusdo temporériapor intenso aumento
do tonus vascular, condicionando umadiminuicao critica
do fluxo coronario aumadeterminada &reado miocérdio.
Emboraoutras artérias coronérias pudessem estar |esadas,
elas ndo participariam diretamente no determinismo do
quadro clinico. Desde entdo, um grande nimero de casos
semelhantes vém sendo relatados, sugerindo tratar-se de
umasindrome anginosadistinta, produzidarea mente pelo
espasmo coronario *1°, Nos anos recentes, informagdes
obtidas de estudos correlacionando os achados clinicos,
el etrocardiograficos e angiograficos't 2, contribuiram para
amelhor interpretacdo dessa sindrome.

O advento da cinecoronariografiamuito ampliou, sem
davida, o nosso conhecimento sobre essa condi¢éo,
permitindo comprovar que as artérias coronarias eram
normais em diversos desses casos ¥ e que 0 espasmo
corondrio poderia ocorrer tanto em artérias
aparentemente normais, como em artérias com |lesdes
aterosclerdticas obstrutivas. Por outro lado, tem-se
comprovado que a angina variante pode coexistir com a
angina cléssica %, ser ocasionalmente provocada pelo
esforco, e apresentar depressdo de ST alternando com
supradesnivel. desse segmento no mesmo paciente 2,
Subseqiientemente, inUmeros investigadores
confirmaram e estenderam a conceituacdo dessa
sindrome, considerando-a como mais polimorfica, sem
entretanto modificar substancial mente sua descric¢ao ori-

ginal %, Devemos reconhecer que amedidaque grandes
séries de pacientes vao sendo estudadas 2%, setornacada
vez mais dificil definir a angina variante como entidade
clinica isolada, havendo mesmo quem julgue dever-se
inclui-la no grupo das anginas instéveis %%,

Aliés, Prinzmetal e col. (1960) ¢ salientaram que ndo
se deveria esperar que todas as caracteristicas por eles
descritas estivessem presentes na totalidade dos casos
estudados. Provavelmente a melhor definicdo dessa
sindrome, no estado atual de nossos conhecimentos, seria
ade uma“anginaassociadaa ST supradesnivelado e ndo
precipitada por aumento das solicitagtes metabdlicas do
miocardio” 2%,

A finalidade do presente trabalho € a apresentacéo de
sete casos de anginade Prinzmetal observados no Hospital
de Clinicas da UERJ, documentados pela clinica, pela
cinecoronariografia e ventriculografia esquerda, os quais
nos permitirdo fazer algumas consideracdes sobre essa
condicéo e atualizar aspectos modernos sobre sua
fisiopatologia, diagndstico, prognostico e tratamento.

CASUISTICA E SELECAO DOSPACIENTES

Sete pacientes admitidos no Hospital de Clinicas da
UERJ tiveram o diagndstico de angina variante de
Prinzmetal, com base nos achados clinicos,
eletrocardiogréficos e angiograficos (quadro | ell), com
idades variando de 30 a 60 anos, sendo 5 do sexo
masculino e 2 do feminino. Em 4 pacientes (casos 3, 5,
6 e7), acrise de desconforto precordial intenso ocorreu
espontaneamente em repouso, acompanhada de
elevacdo do segmento ST, com retorno a sua
configuragdo eletrocardiografica prévia, concomitante
ou pouco tempo apoés o alivio da dor, sem evoluir para
infarto do miocérdio. Um desses pacientes (casos 2),
bem como os 3 outros (casos 1, 3 e4) tiveram o episodio
doloroso e o registro do segmento ST elevado durante
a realizac@o da cinecoronariografia (quadro ).
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QUADRO | - Caracteristicas clinicas, eletr ocar diogr &ficas e evolucao.

Elevagdo ST
|dade Inicio Angina
Nome e angina esforco Crise-  Durantecoro- ECG prévio Outros dados Evolucdo
SeX0 associada expont. nariografia
1EMB 54 F 6 meses sm - parede diaf. inf. ant. Infarto, anterior had 4 Revasc- cirlrgica
pés-infarto anos 6bhito operatério
23S 47M 8 messs sm Parede parede diaf. Inf. ant.  Infarto anterior h& 7 meses Assintomético sob medic. ha
inf. 5 anos
3NAM 32M 1 semana sm parede ant. normal Anginadeesforgoha7  Angina de esforco até nuada
ediaf. anos sobmedicagBes hd 6 anos
417 45M 1 hora nao - parede diaf SVE Hipert. Arterial. Crisesde -
FA ha 8 dias Boa Assintomético
tolerancia exercicio
57ZSC 60 F 5 meses néo parede normal Revasc. cirdrgica (3 Persiste angina esforgo apés
inf. pontes) Angina esforgo 2 anos
MS meses apds
6 OCPM 30M 3 anos néo parede normal  Insuf. mitral reum Angina Sem angina. Prétese valvar
inf. esf. subsequente cedendo mitral 6 anos apds
apos 2 anos
7 RRP 50M 1més nado Parede normal Infarto diaf. 3 anos apds Assintomatico. Sob
inf.- medicacdo até ha 4 anos
QUADRQO |1 - Caracteristicas cinecor onarioventriculogr &ficas e localizacdo do espasmo.
Localizag8o lesbes
Ventriculografia Localizagdo ECG durante Arritmias
Nome esquerda Coronéria esquerda do 0 espasmo duranteacrise
espasmo
Desc. ant. Circunf. C. direita
1 EMB Aneurisma parede 100% 30% 90% C.direta Lesdo sub-epic. Extrassistoles
diaf. Ventriculares
Anterior e ponta
2 JS Hipocinesia, parede 100% 40% 20% Circunflexa  Lesdo sub.epic.
anterior diaf.
3 NAM Normal 0 0 0 Desc. ant Lesdo sub. epic.
Circunflexa. ant. ediaf.
4 LZ Normal 0 0 0 C. direita Lesdosub.epic.  Tag. Vent. politopica.
diaf. Bloqueio A-V 2:1
5 ZSC Hipocinesia parede 30% 90% 90% C. direta Les3o sub.epic. Tag. ventricular
diafragmética discreto diaf.
prolapso Mitral
6 CCPM Regurgitacdo mitral 0 0 0 C.dirédta Lesdo sub.epic.diaf.
7 RRP Normal 0 0 80% C. direita Lesfo sub epic Extrassistoles vent.
diaf. Bigeminismo

Em 3 casos, observou-se espasmo completo, embora
transitorio, de artéria corondria, concomitante com a
elevacdo do segmento ST (fig. 1, 2 e 3) eemtodos eles o
espasmo se situava em segmento bastante distal a
extremidade do cateter. Nos outros 4 casos, 0 espasmo foi
inferido pelo quadro clinico e particularmente
eletrocardiogréfico.

Em 5 pacientes o0 espasmo se localizou na
corondria direita, em um na circunflexa (fig.2)
eem um outro assinalou se espasmo duplo e si-
multneo na descendente anterior e na circu-
nflexa (fig. 3). Dois deles j& apresentavaminfar- to

antigo da parede anterior, porém o espasmo assinalado
ndo correspondia a &rea de necrose.

Trés pacientes ndo apresentavam evidénciaalgumade
lesfio orgénicaobstrutivadasartérias coronérias, nosdemais,
entretanto, assinal ou-se obstrugao corondriaateroesclerctica
de grau e localizagdo varidveis, sjaem urna (caso 7), sgja
emtrés artérias (casos 1, 2 e 5), atingindo em alguns casos
a100% do calibre do vaso.

E digno de mota que ja registramos espas-
mo coroné&rio em varios pacientes sem as ca-
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racteristicas da angina variante e 0S mesmos néao
foram incluidos neste trabalho ; alguns fo-ram
objeto de publicagdo anterior 477,

Um dos pacientes era portador de insuficiéncia mitral
assintomatica (caso 6) e um de hipertensdo arteria leve
(caso 4).

Todos os doentes foram continuamente mo-
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nitorizados durante aangiografiae a cinecoronariografia
seletivas, registrando-se os eletrocardiogramas na
vigéncia do espasmo corondria e ap0s 0 seu
desaparecimento com a administracdo sublingual de
vasodilatadores. As dosagens enziméticas feitas durante
0s periodos de observacao dos doentes foram persistente-
mente normais.

=

Fig. 1 - Caso 1- Espasmo no 1/3 médio da coronéria direita (CD), na vigéncia de crise angiosa, desaparecendo logo ap6s medicacdo vasodilatadora
sublingual, observando-se a permeabilidade do vaso que mostra lesdes obstrutivas graves. A artéria decrescente anterior apresenta oclusdo total logo
no seu inicio ( 1 ), com artéria diagonal (DG)desenvolvida. A cineventriculografia esquerda mostra aneurisma de ponta e parede anterior (setas). O
ECG inicia evidencia infarto anterior extenso e diafragmético ocorrido 4 anos antes. Durante o espasmo, registrou-se ampla onda monofésica de

lessoemD eD.
2 3

RESULTADOS

Achados clinicos - A dor ou desconforto precordial
apresentada pel os paci entes dessa casuisticafoi semelhante
a da angina cléssica, com algumas peculiaridades que
permitiam suspeitéla. Assm, ocorria predominantemente
em repouso ou durante atividade normal, sendo contudo algo
maisintensae prolongada. A dor eradiviadacompletamente
pelos nitritos de agdo rdpida e s6 em dois casos houve
necessidade de medicacdo analgésica e/ou opidcea. Em 3
casos, assinal ou-se anginade esforgo associada, precedendo
detempo variavel o aparecimento daformavariante, assm
como em 2 outrosaguel asobrevei o subsegiientemente meses
apos as crises de angina de repouso, sendo num caso apds
tratamento médico, e em outro apds revascul arizagdo
cirdrgica (caso 5). Somente nesse Ultimo paciente foi
evidenciado o caréter ciclico da dor, com sua recorréncia
nas mesmas horas de diferentes dias; as crises eram
freqUientes durante alguns dias ou duas atrés semanas, para
em seguida desaparecerem durante meses consecutivos.

Dois pacientes referiram  palpitacdes e ton-
turas, e um deles perda transitéria da cons-
ciéncia  associada a pulso lento, coincidindo

com o aumento de maior intensidade da dor,
manifestacdes essas relacionadas as arritmias em causa.

A duracgo total do periodo de tempo, desde oinicio do
aparecimento das crises de angina variante até o seu
reconhecimento, variou, em nossa casuistica, de 1 horaa
3 anos. Alguns pacientes foram acompanhados até durante
6 anos apods o diagndstico (quadro I).

Ao examefisico, constatou-se bulhaatrial em todos os
pacientes durante os episodios dolorosos, e em um a
presencade sopro sistélico, correspondente ainsuficiéncia
mitral reumética. Com excegdo desse Ultimo caso, a
ausculta cardiaca fora das crises era normal, ndo se
assinalando sinais de comprometimento da fungéo
ventricular esquerda.

Achados eletrocar diogr aficos - Durante as crises
intensas de dor, elevagdes transitorias do segmento ST,
com depressao concomitante mas derivagdes reciprocas
eidénticas as que se observam nosinfartos transmurais
do miocardio, ocorreram em todos os casos, sejadurante
as crises esponténeas, sgja nas ocorridas durante
a cinecoronariografia. Essas alteracbes regredi-
ram a configuracédo prévia do tragcado com o
desaparecimento da dor, sem evoluir para as
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Fig. 2 - Caso 2- Oclusgo total espésticano inicio daartériacircunflexa,
cedendo prontamente com vasodilatador sublingual. Essa artéria é de
grande calibre e apresenta discretas lesfes ateroscleréticas. Notar que
a artéria diagonal (DG) é muito delgada, com lesGes graves e
provavelmente recanalizada, e que a descendente anterior mostra
oclusdo organica total. A artéria coronéria direita (CD) é normal. O
ECG prévio evidencia infarto antero-septal e isquemia subepicardica
lateral alta, ocorrido hasete meses. O registro durante o espasmo mostrou
ocorrente de lesdo subepicardica em Dz.

alteracbes de QRS, ST e T indicativas de infarto do
miocérdio (fig. 4). Em 6 dos pacientes essas alteracfes se
manifestaram em parede do diafragmética e eram
concomitantes com o es pasmo da coronaria direitaem 5
casos, e com o da artéria circunflexaem um (fig. 2).

Em dois casos (2 e 7) 0 espasmo ndo foi registrado,
masinferido pelas alteragdes ele trocardiogréficastipicas)
e em dois outros ocorreu em pacientes com infarto antigo
da parede anterior, ndo correspondendo porém a area de
necrose dos mesmos (fig. 1 e 2).

Somente em um doente a elevacdo do segmento ST foi
observadatanto na parede anterior como nadiafragmética,
em correspondéncia com espasmo duplo da artéria
descendente anterior e da circunflexa (fig.3e5) .

E interessante assinalar que em 3 casos (1, 5e 7) a
€levacdo do segmento ST ma parede diafragmati caocorreu
em associagdo com lesdes coronarianas severas, sendo
também digno de nota que em um dos casos com ST
elevado na parede anterior as artérias coronarias eram
normais (fig. 3e5).

O eletrocardiograma fora da crise dolorosa foi normal
em 4 pacientes; havia sobrecargaventricular esquerdaem
1 einfarto da parede anterior em 2; em nenhum caso se
registrou aparecimento de novas ondas Q transitorias. Em
um Unico paciente foi realizada prova ergométrica que
resultou normal.

Arritmias - Foram observadas em 4 pa-
cientes. Em um deles (fig. 6) registrou-se fibri-
lacdo ventricular concomitante com intensa
precordialgia, hipotensao arterial, sudorese e

palidez logo seguida de curta crise de taquicardia
ventricular politépica e volta ao ritmo sinusal com
acentuado supradesnivel de ST em D2 e infradesnivel.
emD . A seguir, manifestou-sebloqueio AX 2;1, também
de cuftadurago. O supradesnivel de ST, bem como ador
precordial, foram se atenuando gradativamente sob aacdo
dedinitrato deisosorbitol sublingual, e ap6s 10 minutos a
dor desapareceu e 0 ECG normalizou-se. Tréshorasdepois
da crise, o tragado eletrocardiogréfico mostrava ligeira
diminuicdo da amplitude de T em D, V5 e V, porém no
dia seguinte evidenciava apenas sinais de sobrecarga das
cavidades esquerdas. A cinecoronariografia mostrou
artérias coronariasnormais(fig. 7). Emum caso registrou-
se crise transitéria de taquicardia ventricular cerca de 8
horas ap6s 0 episodio doloroso, quando o ECG jasehavia
normalizado (fig. 8).

Extra-sistoles ventriculares foram registradas em 2
pacientes. Em um (fig. 9), concomitante com a intensa
crise de dor precordial em repouso e com alteracdes
eletrocardiogréficas sugestivas deinfarto agudo daparede
inferior, observaram-se extra-sistoles ventriculares
bigeminadas que persistiram por algumas horas, mesmo
apos cessar a dor e normalizar-se 0 ECG. Esse paciente
apresentava obstrucdo de 80% da coronériadireitaetrés
anos apos apresentou infarto diafragméti co.

Achadosangiogr &ficosehemodinémicos- Tréspacientes
gpresentavam coronarias normais (fig. 3, 7 e 10) e 4 exibiam
lesBes estendidas de grau varidvel, sgja comprometendo trés
artérias (fig. 11), ssjagpenas uma (caso 7)

Em 3 casos comprovou-se a ocorréncia de espasmo
coron&rio (fig. 1, 2 e 3); nos 4 restantes o mesmo foi
inferido pel os achados el etrocardiograficos duranteacrise,
reversiveis ap6s o alivio dador (fig. 4, 6, 8 €9). Emum
dos 3 pacientes com coronérias hormais, observou-se
espasmo duplo na descendente anterior e na circunflexa
(fig. 3), enquanto nos dois outros (fig. 7 e 10) o espasmo
se situou na corondria direita, conforme se pode inferir
pelos registros eletrocardiograficos feitos no decurso) da
dor (fig. 4 e 6) . Em um desses casos, 0 espasmo ha
corondriadireitainferido pelo ECG (fig. 6) ocorreu durante
ainjecdo de contraste na coronaria esguerda.

A ventriculografia esquerda, fora das crises dolorosas
(quadro I1), foi essencialmentenormal em 3 pacientes(fig.
7). Hipocinesialocalizada registrou-se em dois casos, um
dos quais com discreto prolapso da valva mitral (fig. 11)
e aneurisma em outro (fig. 1). Um paciente apresentava
regurgitacdo através da valva mitral.

Com relagdo aos achados hemodinamicos fora das
Crises, apenas 0 caso 6 apresentou pequena elevacdo da
pressdo diastélicafinal do ventriculo esquerdo (16,2 mm
Hg), atribuidaainsuficiénciamitral associada. Nosdemais,
o Pd, do VE foi normal. A 1° derivada da pressdo do
ventriculo esquerdo mostrou valores normais em 5 casos
eligeiramente reduzidos em dois (fig. 6). Contudo, sinais
de comprometimento da funcdo ventricular esquerda sdo
freqiientemente evidenciados durante as crises an-
ginosas.
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Fig. 3 - Caso 3 - Espasmo coronariano duplo e simultaneo (artérias descendentes anterior e circunflexa) com dor precordia acentuada e prolongada,
cedendo somente alguns minutos, sob intensa medicacdo analgésica e vasodilatadora. Observar a permeabilidade desses vasos e sua tortuosidade na
parte distal. A coronéria direita néo mostra lesdes obstrutivas. O ECG registrado ainda durante a dor (A) mostra supradesnivel de ST deV aV . Em
(B), 0 ECG com o paciente ja sem dor evidencia a normalizacdo do segmento ST. A prova ergométrica foi negativa, com hiperventilagdo Positiva. O

paciente persistiu com angina de esforgo, embora atenuada, e nova coronariografia realizada 6 anos apds mostrou artérias normais.

Evolucédo - Quatro pacientes (2, 4, 6 e 7) evoluiram
assintométicos sob terapéutica medicamentosa durante
seguimento varidvel de 4 a6 anos a partir do diagndstico,
embora um deles tenha sido acometido de infarto
diafragmatico (caso 7) e outro tenha sido submetido a
prétese valvar mitral. (caso 6).

Dois pacientes submeteram-se a revascularizagdo
cirargica por pontes de safena; um deles teve 6bito
operatorio (caso 1) e o outro apresentou anginade esforco
15 meses apds a cirurgia, que persistia decorridos mais
dois anos (caso 5).

COMENTARIOS

Emborabem menos comum do que aangina de peito
classica, aformavariante ndo constitui raridade, e com
as modernas técnicas de monitorizagdo o nimero de
casos certamente tendera a aumentar. A anginavariante
parece apresentar amesmadistribuicdo etériae de sexo
daanginarelacionada ao esforco *. Sua associagdo com
aanginade esforco referidaem varios trabal hos 20° 21°
22°, 25, 26° ndo é rara, sendo provavel que aisquemia
corresponda a histéria natural e a fisiopatologia dessa
sindrome. Alguns casos tém sido descritos com
dor anginosa tipica e elevagd o do segmento ST,
tanto em repouso com o durante ou apds O exer-
cicio *,

Fatores de risco da doencga coronaria podem ser
identificados, embora eles ndo permitam distinguir os
doentes com lesdes estendticas daqueles com espasmo
COrond&rio puro, No que concerne ao Mecani Smo patogénico
determinante da dor cardiaca *.

As alteracGes eletrocar diogr &ficas representam a
caracteristicamaistipicadaanginavariante de Prinzmetal
e constituem, conjuntamente com a dor em repouso, a
principal manifestagdo clinicaobjetivaque adistingue da
angina classica **. Admite-se que aregido do miocardio
onde ocorrem as elevacBes do segmento ST corresponde
geral mente adistribuicdo deumagrande artériacoronéria,
e que a obstrugdo funcional, intensa e prolongada dessa,
seria a responsavel por um possivel infarto subseqiiente
%38 0 qual, se muito precoce, afastaria, a nosso ver, 0
diagndstico de anginavariante”. Comprovou-se, por outro
lado, que alocalizagdo e a severidade dazonado espasmo
ndo € constante, podendo ser variavel no mesmo doente
. Embora a literatura assinale com freqiiéncia que a
elevacdo do segmento ST na parede diafragmatica
sobrevém, na grande maioria dos casos, em pacientes
com coronarias normais ou lesdes insignificantes 1734
42 em 3 de nossos casos (1, 5 e 7) ela ocorreu em
associacdo com lesdes coronarianas severas, enquanto
em um paciente com ST elevado na parede ante-
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rior asartérias coronariaseram normais(fig3), o quediasja
tem sido assinalado %2, |sso faz supor que alocalizacdo
dadevacdo do segmento ST n&o permite predizer apresenca
ou auséncia de lesBes coronarianas obstrutivas cro-
nicas.
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Fig. 4 - Caso 6- Paciente com insuficiéncia mitral assintoméatica
apresentou crise de intensa dor anginosa em repouso, gque so cedeu 30
min da administracdo de varios comprimidos de nitrato sublingual. O
ECG durante a crise evidenciou acentuada corrente de lesdo
subepicardicaemD ,D eaVF, com dteragOesreciprocasem precordiais
, sugerindo infarto afudb da parede diafragmética. Algumas horasdepois
0 ECG mostrou-seinteiramente normal . As dosagens enziméticasforam
normais. A coronariografia evidenciou artérias sem |lesdes obstrutivas,
porém acentuada tortuosidade (fig.10). Posteriormente o paciente
apresentou alguns episodios de angina de esforgo, que despareceram
apos 2 anos. Seis anos mais tarde teve de submeter-se a cirurgia de
prétese valvar mitral.
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Fig. 5 - Mesmo caso de figura 3. Tragados simulténeos de curva de
pressdo intra-ventricular esquerda, sua primeira derivada de pressdo e
ECG em D, registrados antes do espasmo duplo (A). Durante a crise
espéstica (B), assinala-se acentuada corrente de lesdo subepicardica
nas paredes inferior (D23) e anterior (VS).

N&o registramos novas ondas Q transit6-
rias, as quais ja tém sido assinaladas 8, tentan-
do-se explicar o seu meanismo com O apoio
em alguns trabalhos experimentais. E digno de nota

que, jaem 1954, Roeder e Dresder # registravam ondas Q
transitdrias em um paciente durante crise dolorosa, aqud era
tipica da hoje chamada angina variante de Prinzmetal .
Certamente osdadosmaisconfiavei sparao diagnésticoclinico
da angina variante sfo os fornecidos pela monitorizag&o
eletrocardiografica a longo prazo, os quais permitiréo
reconhecer em muitos pacientes a €l evacdo caracteristicado
segmento ST em associagdo com ador no peito “+, Contudo,
agunspacientescom anginaderepouso associadaaelevacio
do segmento ST tém sido referidos com depressio de ST ou
inversio de T por ocasido de crises dolorosas, ocorrendo
iguamenteem repouso 21° 22°46", o quesignificaque padrdes
eetrocardiogréficos variavels podem ser encontrados mas
mesmas derivagtes em episodios i squémicos diversos 24,

A significacdo hemodinamica da elevacéo ou da
depressdo trangitdrias do segmento ST na angina instével
foi comentada por Plotnick e Conti #, os quais sugeriram
queaedevacdo de 1 ST representariaumafase mais precoce
do processo isquémico. Para Paparieto e caol.®® o tipo e a
distribuicdo das alteragdes transitérias da repolarizagdo
ventricular registradas nas anginas instaves refletem nao
somente a severidade do processo aterosclerético, mas
extensa isquemia transmura quanto a sua localizagdo. O
supradesnivel de ST durante dor representariaumacorrente
deinjuria e a depressdo de ST refletiria uma corrente de
injuria confinada as regides subendocardicas “. Por outro
lado, elevacBes transitérias do segmento ST tém sido
observadas na auséncia de dor %51, bem como afdtade
alteraces el etrocardiogréficas navigénciade dor®%6, o que
de certo modo faz supor que ador ndo é um elemento muito
sensivel paraexpressar um episodio transitério deisquemia
miocéardicaaguda. Chierciaecol. * assinalam, em seu estudo
de 4 pacientes com angina de repouso, padrdes
eetrocardiogréficos varidvels nas mesmas derivagdes em
diferentes episddios dolorosos, registrando no mesmo
doente, em duas crises consecutivas, segmentos ST com
supradesnivel, infradesnivel e pseudonormalizag@o de ondas
T invertidas, com ST elevado em um deles. Desde que as
diferentesdteractesde ST eT refletem provavel mente graus
varidveis de comprometimento isquémico, que podem ser
observados na mesma area em momentos diversos,
acreditam essesinvestigadores que aanginade repouso ndo
identifique um subgrupo especia depacientes V5 anginosos,
mas apenas diversidade nas manifestacfes clinicas da
sindrome anginosa.

Scherf e Cohen = interpretaram, talvez de maneiraalgo
simplista, como €eles proprios admitem, que a elevacdo do
segmento ST dependeria de uma isquemia subepicérdica,
enguanto a depressdo de ST corresponderia a uma rara
isquemia subendocérdica; de qual quer modo, porém, esses
autoreslancam ddvidas em seu editorial, quanto aldgicade
utilizar-se tal diferenca do desvio do segmento ST para
identificar uma sindrome bem definida

O detrocardiograma de esfor go pode ter dguma utilidade
no diagndgtico daanginavariante; contudo sfo muito varidveis
0s resultados descritos, podendo-se registrar elevacéo ou
depressio do segmento ST, ou anda nenhuma® d-
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Fig. 6 - Caso 4- Paciente com caso de fibrilacdo atrial a8 dias e hipertensdo atrial leve. Foi submetido a coronariografia e durante ainjecéo do contraste
em coronéria esquerda apresentou dor precordial intensa com hipotensdo atrial, registrando-se curto episodio de taquicardia ventricular politopica e de
bloqueio A-V 2:1, além de supradesnivel de ST em D einfraemV (A). Com o uso de nitrato sublingual a crise gradativamente cedeu ap6s 10 min.
Em (B) e (C) redugdo dos desniveis de ST com 2 €°7 min. respedtivamente, que s6 se normalizaram ao fim de 10 min. (D), coincidindo com o
desaparecimento da dor. As alteractes eletrocardiograficas permitem inferir um espasmo da coronéria direita.
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Fig. 7 - Mesmo caso da figura anterior, mostrando ventriculografia
esquerda e coronariograma normais.

teragcdo 1%165455 ¢ possivel que essas variagdes
dependam da predominancia do componente vaso-
espaéstico ou aterosclerético em causa. De acordo com
Mac Alpim e col. °, a maioria dos seus 20 pacientes
estudados n&o apresentou sinais deisquemiamiocardica
no teste da esteira, sendo boa atoleranciaao exercicio;
somente em 15% dos casos foi registrada elevacdo do

segmento ST e em outros 15%, depresséo desse segmento.

Lahiri e col.*® assindlaram, em 5 pacientes, depressao
do segmento ST duranteaprovadaesteira, aqual seseguia
elevacdo desse segmento e dor precordial no periodo pos-
exercicio; a cintigrafia com 201 tdlio revelou isquemia
miocérdica reversivel induzida pelo exercicio em &reas
irrigadas por artérias coronarias severamente lesadas a
cinecoronariografia.

Asarritmias e os disturbios da conducéo sdo bastante
freglientes durante os episddios isquémicos da angina
variante 1°.

Nossa experiéncia em relagdo aos distlrbios do ritmo
coincide com adaliteratura, que assinalaa predisposi¢do
desses pacientesasérias arritmias, tais como extra-sistoles
ventricularesfrequentes, taquicardiaventricular, fibrilagdo
ventricular e graus variaveis de bloqueio A-V, inclusive
em sua forma completa $1+-135*%° fato esse ja assinalado
por Prinzmetal e col.”. A taquicardia supraventricular *
42, adepressdo sinusal acentuada e o blogqueio sino-atrial
1% tem sido mais raramente referidos.

Morte sUbita relacionada a arritmias pode ocorrer
durante uma crise de angina %.

Asalter agBeshemodinamicas naanginavariante méo
sdo facilmente detectaveis; os dados registrados durante
os episadios dolorosos em geral obtidos fortuitamente mé&o
s80 muito consistentes, Guazzi e col.**° foram os
primeirosa descrevé-las de maneirasistemética, assina-
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Fig. 8 - Caso 5- Paciente com angina de repouso ha 5 meses. Em (A) ECG realizado durante a crise de dor precordial intensa, evidenciou supradesnivel
em ST em D3 e aVF, com infradesnivel em precordiais. Poucas horas apds cessar ador (B) o ECG ja se havia normalizado, registrando-se porém curto
periodo de taquicardia ventricular (C). A coronariografia revelou lesdes estenéticas graves em duas artérias e leves em uma (Fig.11). A paciente foi
submetida a cirurgia de revascularizagdo miocérdica (3 pontes de safena) e 0 ECG 2 meses ap6s a cirurgia (D) mostrava disturbios difusos da
repolarizagdo ventricular. Quinze meses apds a cirurgia, a paciente passou a apresentar angina de esforgo, porém o ECG era de configuragéo normal.
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Fig. 9 - Caso 7- ECG registrado durante crise de dor precordial intensa, que somente cedeu & medicacdo opidcea. Em (A) observa-se acentuado
desnivel positivo de STem D eD , com infradesnivel reciproco em precordiais, aém de bigeminismo por extra-sistoles ventriculares. Em (B), 5 horas
apos cessar a dor, o tragado nfostrdva-se normal, persistindo porém a arritmia extra-sistélica 3 anos apds. O paciente apresentou infarto diafragmatico.

Fig. 10 - Mesmo paciente da figura 4, mostrando coronérias sem
lesdes obstrutivas, com acentuada tortuosidade da coronéria direita.

lando diminuicdo do débito cardiaco, da pres-
sdo arterial e da fracdo de ejecédo do VE, asso-
ciados a elevacdo da pressao atrial direit a du-
rante a crise; essa Ultima foi atribuida a dis

funcdo ventricular esquerda, comprovada também por
outras varidveis hemodinamicas. Salientaram esses autores
gue, em 0oposicdo a angina de esforgo classica, ndo se
observou ateracdo dadinamicacardiacaqueinterferissecom
otrabaho do corag&o e 0 consumo de oxigénio do miocardio
e que pudesse ser responsavel pela precipitagdo das crises
anginosas. Maisrecentemente, Gaasch ecol . confirmaram
esses achados, assinalando a auséncia de fatores
hemodinamicos que aumentassem as solicitacdes de
oxigénio do miocardio, m&o se elevando o indice tensdo-
tempo (ITT), nem imediatamente antes, nem durante as
Crises.

Esses estudos sugerem que 0S mecanismos
fisiopatol 6gi cos que preci pitam aanginade esforco emuitos
episadios de anginade repouso com depressao do segmento
ST (aumento do trabalho do coragéo e conseqiiente aumento
do consumo de oxigénio do miocardio) diferem daqueles
gue precipitam a angina variante de Prinzmetal. Nessa, o
mecanismo implicado parece ser uma reducdo aguda e
reversivel do fluxo coronério, que poderia corresponder a
um espasmo arterid.

O espasmo corondrio com resultanteisquemiatransmural,
inicialmente sugerido por Prinzmetal e col. como causa da
anginavariante, estdagoraconvincentemente documentado
€2 ocorrendo sgja em artérias com obstrugdes de graus
variados, sgjaem artériasangiograficamente normai s>,
Esse achado foi, sem davida, do maior interesse
fisiopatol 6gico clinico e terapéutico. Contudo, Maseri 2>
& argumenta que existe um fator vasoespastico co-
mum em indmeros casos de angina de repouso
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Fig. 11 - Mesmo caso da fig.8. Ventriculografia esquerda mostrando discreto prolapso da valva
mitral e hipocinesia da parede inferior. A cinecoronariografia revelou lesbes obstrutivas graves
da coronéria direita e circunflexa, e leves e difusas na descendente anterior. Paciente submetida
a cirurgia de revascularizagéo (3 pontes de safena).

seacompanham por vezesde e evagdo de ST eoutrasvezes
dedepressdo de ST, o que vem dificultar adistingéo entre
angina variante e angina tipica que ocorre em repouso.

Em relagdo aos achados cinecoronariograficos, é
indiscutivel que os mesmos trouxeram grandes
esclarecimentos a interpretacdo da angina variante. A
impressdo prevaenteinicial deque amesmafosse causada
por lesdo aterosclerdti cacriticacomprometendo umadnica
grande artéria, encontrou apoio no trabalho de Mac Alpin
%, no qual todos os 12 pacientes exibiam lesdo estendtica
focal de um grande vaso corondrio, lesdo essa passivel de
prever pelas derivagdes que exibiam a elevacéo de ST.
Trabalhos subseqlientes mostraram, entretanto, que a
angina variante podia ocorrer tanto em pacientes com
coronariograma normal como nagueles com lesdes em
multiplos vasos. Raizner e Chahine “ ,revendo 240
pacientes com angina variante de Prinzmetal estudados
por vérios autores, encontraram lesdes ateromatosas criticas
envolvendo uma ou mais artérias em 78% dos casos
correspondendo 36% ao comprometimento de uma Unica
artéria, 24% a duas artérias e 17% a trés artérias;
coronariogramas normais foram as sindlados em 22% dos
casos, osquaispodiam ser distinguidos dlinicamente daqueles
com lesdes ateromatosas %.

A despeito do espectro arteriogréfico téo diversificado
maanginade Prinzmetal, 0 espasmo coronario espontaneo
parece ser 0 seu principal vinculo unificador Eletem sido
comprovado em apenas 10 a20% dos pacientes estudados,
sendo responsaveis pelas manifestagdesi squémicasdador
anginosa e do supradesnivel de ST nessa sindrome. Esse
porcentual relativamente pequeno de espasmo encontrado
tem sido atribuido avériascircunstancias. periodos curtos
de observacdo arteriografica, vasodilatadores
administrados com freqUiénciaantesdaarteriografia, acdo
vasodilatadora dos contrastes e acompreensivel hesitacao
deinjetalos nos periodos de dor no peito, quando é mais
provavel a observagdo do espasmo ®.

Com base nos achados coronariogréaficos, alguns
autorestém procurado identificar grupos de pacientes que
explicariam algumas diferengas assinaladas na
exteriorizaco daanginade Prinzmetal. Assim, paraSelzer
e col.% | individuos com coronariograma normal seriam
0S Mais propensos a apresentar angina de repouso,
elevacbesde ST em D2, D3e AVF eausénciadearritmias
ventriculares graves, enquanto os com lesdes obstrutivas
organicas e espasmo associado apresentariam angina de
esforco prévia, repercussdes da i squemia mas derivagles
antero-laterais e arritmias malignas.
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Hutter Jr. e DeSanctis %, por outro lado, distinguem na
anginavariante grupos.com e sem|lesbesobstrutivas severas
equeteriamimportantesimplicagdestergpéuticas. 0 espasmo
coronario constituiria importante fator etiolégico nos
pacientes com coronérias normais € minimo nagueles com
lesBes obstrutivas graves (acima de 90%), enquanto nas
obstrugdes fixas de 50 a 70% o papel do espasmo seria
intermediario etenderiaaocorrer nolocal daobstrucdo fixa.

E importante reconhecer, contudo, que essas correl aces
constituem apenas pistas de orientacdo, pois aidentificacdo
dotipo de patol ogiacoronariasd pode ser obtidapel o estudo
coronariogréafico.

FISIOPATOLOGIA

Estdhoje bem estabel ecido que aanginavariante decorre
de estreitamentos transitorios recorrentes de uma artéria
coronaria principal, estreitamentos esses determinados por
egpasmo vascular ocorrendo em corondriasnormaisou com
graus variave's de lesdes ateroselerdticas 2. O espasmo
determinaria obstrucdo total ou subtotal do vaso e
consequiente isquemia transmural, o que tem sido
repetidamente comprovado pela cineangiocoronariografia
910176768 ' hem como pel os estudos de perfusdo miocardica,
utilizando sgja o technesium-99-m®, sgja o 201-tdio °™,
Esses estudos tém confirmado a relacdo entre 0 espasmo
coronario, a perfusdo miocardica inadequada e o
aparecimento daisquemia. Ascaracteriticasclinicasdador
e 0 padrdo decorrente de lesdo nas derivaches
correspondentes do ECG refletem aisquemiatransmural 5-
71

Os fatores precipitantes do espasmo arteria coronério
permanecem em grande parte desconhecidos. Umavez que
eletende aocorrer em &reas com lesdo aterosclerdtica, tem-
seprocurado correlaciona| o dirritacdo mecanicaproduzida
pelamesma?, o que ainda ndo foi comprovado. O sistema
nervoso autbnomo parece, contudo, seguramente implicado,
uma vez que a administrac@o de adrenaling, isolada ou em
associagdo com o propramolol, pode provoca-lo 172
sugerindo uma interacdo simpética de estimulagéo afa
adrenérgica e de bloqueio beta-adrenérgico; o mecanismo
simpatico teria apoio ainda na possibilidade do teste pressor
ao frio provocar espasmo .

A demonstracdo de que a metacolina permite iguamente
provocar espasmo ¥ sugereaparticipacdo do S temanervoso
parassmpético; entretanto, induzindo hipotensio arterid, é
possivel que suaacdo espasmogénicadecorrade estimulagéo
simpdticareflexa. N&o obstante essas observagdes, 0 malesto
de ergonovina, 0 agente mais poderoso no determinismo do
epasmo, parece agir estimulando diretamente amuscul atura
lisa vascular, embora receptores afa-adrenérgicos possam
também estar em parte implicados nessaacéo ™ Além disso,
mecanismos de liberagdo do cacio tém sido invocados na
patogenia do espasmo corondrio %, Outro campo de
especulacdo de particular interesse é o relacionado com as
substéncias vasoativasliberadas pe asplaquetase queincluem

aserotonina, endoperoxidases, prostaglandinasetromboxanes
7576, congtituindo essa Ultimaumasubstanciavasoconstritora
das mais potentes. E fato bem conhecido que a agregagio
plaguetériaocorreem areasdeirregularidade daluz vascular,
como é o caso da placa aterornatosa .

A hipétese de que placas nas artérias coronarias
predisponham aformagéo de agregados plaguetérios, e que
esses liberem substéncias vasoativas que provoquem
vasoespasmo representa uma explicagdo potenciad para a
associ agao freqliente de espasmo de artériacorondriacom a
aterosclerose coronéria. Umavez que 0 espasmo coronario
tem sido observado na angina de peito classica, na angina
instdvel e no infarto do rniocérdio, questiona-se seaangina
variante de Prinzmetal congtitui realmente uma sindrome
digtinta, ou apenas outramodalidade clinicadaaterosclerose
coronaria ™. Essa Ultima possibilidade se torna ainda mais
provavel selevarmosem consideracdo o niimero de pacientes
€om coronariogramas normais, 0uU aparentemente normais,
que apresentam placas ocultas ou discretas de ateromae que
podem predispor a crises vasoespagticas. A caracteristica
clinica mais importante que torna a angina de Prinzmetal
uma variante da angina classica é provavelmente sua
tendéncia a predispor, com mais freqiiéncia, a intensos
Vasoespasmos em repouso.

DIAGNOSTICO

O diagndstico de angina variante deve ser considerado
guando crises de dor anginosa ocorrem em repouso, em
associacdo com desnivei s positivosdo segmento ST a0 ECG,
osquaisrevertem ao normal com o desaparecimento dador.
N&o éraro o aparecimento de arritmias concomitantes com
ador e aelevacdo do segmento ST, principal mente extra-
sistoles ventriculares politdpicas, taguicardia ventricular e,
eventua mente, grausvariaveisdeblogueio atrioventricular.
O achado delesdo estendtica proxima em umaou maisdas
grandes artérias coron&rias, em correspondéncia com a
localizagdo dos segmentos ST supradesnivel ados, dagrande
apoio ao diagndstico.

Em alguns pacientes, 0 espasmo deumaartériacoronéria
pode ser demonstrado durante a cinecoronariografia e
confirmado pel o seu desaparecimento com aadministragdo
denitroglicerinaou nitrato sublingual . Em outros, o0 espasmo
pode ser provocado por diversos agentes farmacol dgicos.
Desses, o0 maleato de ergonovina, um agonista alfa-
adrenérgico, € o que tem sido mais utilizado ™% e permite
induzir o espasmo em aproximadamente 90% dos pacientes
com o quadro clinico deanginavariante. Ele éadministrado
nadosede 0,025 a0,05 manaveia, sob aformade“bolus’.
A pressio arterid eo ECG sfo registrados de 2/2 minutos. Se
surgir angina ou supradesnivel de ST, o contraste é injetado
sucessivamente em cada artéria corondria; caso contrério, as
doses podem ser gradua mente aumentadas de 0,05 mg, com
intervalosde5 a 10 minutos, devendo o teste ser considerado
negativo seumadosetota deaté 0,30 mg ndo precipitar uma
crise de angina variante. Esse teste deve ser realizado
com todos os cuidados necessarios, em um |aborat6-
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rio de cateterismo cardiaco devidamente preparado para
evitar possiveis consequiéncias sérias ou mesmo fatais, tais
como espasmo arterial prolongado condicionando infarto
do miocéardio. O espasmo induzido pela ergomovina é
rapidamente aliviado pela nitroglicerina. Tal teste é
considerado de utilidade para o diagndstico do espasmo
coronério como causa de angina variante em pacientes nos
quais ndo foi possivel o registro do ECG durante ador.

A metacolina, uma droga parassimpaticomimeética,
também tem sido administrada, por viaintramuscular ou
subcuténea, parainduzir vasoespasmo coronario &, assim
como a adrenalina em associacdo com o porpranolol
entretanto, a experiéncia com essas substancias ainda é
muito limitada.

Técnicas ndo farmacol dgicas para induzir 0 espasmo
coronério também tém sido estudadas, tais como o teste
pressor ao frio 73, ativador de reflexos simpéticos, a
hiperventilacdo e a manobra de Vasava & e mesmo a
realizacdo de esforco durante a arteriografia coronéria.

Vale ressaltar que, em contraste com a acéo das
substancias farmacoldgicas, que em pequenas doses
parecem induzir avasoespasmo corondrio referentemente
em pacientes com anginavariante, asimplicagdesclinicas
do espasmo induzido pelo cateter ainda ndo estdo bem
esclarecidas; nessacircunstancia, o diagnéstico de angina
de Prinzmetal s6 deve ser feito quando a dor, com suas
caracteristicas habituais, bem como os desniveis de ST
no eletrocardiograma, se associam a um espasmo assim
provocado. Ndo devemos esquecer que 0 vasoespasmo
pode provocar angina de repouso acompanhada de
depressdo de ST &.

PROGNOSTICO

Diversos estudos tém assinalado o grave prognostico
da angina variante de Prinzmetal, com a morte stbita
ocorrendo em 15% dos pacientes e com uma incidéncia
deinfarto agudo do miocérdio em cercade 20% dos casos
nos primeiros 3 meses apés o inicio dos sintomas 28557,
Stenson e col.®” salientaram que o progndstico desses
pacientes é de maior gravidade do que naqueles com
angina pos-infarto associada a depressdo de ST ou
naquel es que ndo apresentam anginaapdsaocorrénciado
infarto. Haveria, entretanto, tendéncia a estabilizagdo dos
sintomas, ou Mmesmo ao seu desaparecimento, mamaioria
dos doentes apds serem acometidos de um infarto ndo fatal
79688 Contudo, paraamaioriadosautores, ador ndo tende
invariavelmente adesaparecer apdso infarto do miocéardio,
podendo, pelo contrério, exacerbar-se e tornar-se mais
frequiente “®, Em verdade, as relagtes dessa sindrome
com o infarto do miocérdio parecem ser variaveis,
admitindo-se que 0s pacientes com coronariogramas
normais tém evolucdo mais benigna do que aqueles com
aterosclerose coronéria ®. Severi e col. °, em seu recente
estudo (1980) de 138 pacientes acompanhados por
periodos de 2 a 8 anos, concluem que o prognostico dos
doentes que recebem terapéutica médica apropriada é
bastante satisfatéria apés a fase aguda, mesmo em pre-
senca de severa aterosclerose coronéria.

A medida que aumentam nossos conhecimentos sobre a
fisopatologia da angina variante e sobre 0s seus achados
cinecoronariograficos, aorientacdo terapéuticavai tornando-
se cada vez mais adequada e a evolugdo modificando-se,
tendendo a ser mais satisfatdria

TRATAMENTO

A orientagcdo terapéutica em pacientes com angina
variante é com frequiénciadificil e nasuadecisio devem ser
levados em consideracéo os dois principais fatores
fisiopatol dgicos em causa: 0 espasmo arteria e as lesdes
ateroscleréticas das artérias coronarias. De modo gerdl, os
mesmos principios do tratamento da angina instavel se
aplicam aanginavariante, emboracom algumasdiferengas.

Nas fases agudas da doenga, as crises de dor em repouso,
em uma unidade coronéria de tratamento intensivo, sob
monitorizagdo continua, e submetidosadosagensenziméticas
freglientes, umavez queoinfarto do miocardio podecomplicar
aevolucdo. A nitroglicerinaou os nitratos por viasublingual
sdo osmedicamentosde primeiraescolhaeem gerd atamente
eficazes na reversdo do espasmo e no controle das crises
agudas; por vezesdiversos comprimidos so necess&riospara
conseguir esse desiderato. Os nitratos de acdo prolongadaou
0 uso topico do ungiiento de nitrogli cerinasdo recomendados
t&010go cessem ascrisesdolorosas. Contudo, aadministracéo
continuada e frequiente desses medicamentos na angina
vasoespéastica tem uma implicagdo tedrica que foi postaem
evidéncia pelas observages de Lange e col.®; esses autores
verificaram que a vasodilatagdo crbnica pode, por vezes,
suscitar secundariamente umai squemiamiocardicaagudapor
vasoconstricao reativa, quando se interrompe bruscamente a
medicacdo. Assim sendo, 0 emprego dos nitratos na angina
vasoespastica ou se restringe aos episddios agudo ou, se
administrados de forma prolongada, os pacientes devem ser
advertidosparando interrompé-lo, eseofizerem, demaneira
gradativa.

Os blogueadores beta-adrenérgicos, embora em aguns
casos possam atuar beneficamente O, demodo geral devem
ser evitados, uma vez que podem provocar ou agravar 0S
fendmenos de vasoconstri¢ao corondria pela liberagdo dos
receptoresafa-adrenérgicos . Emverdade, osbloqueadores
alfa-adrenérgicos (fenoxibenzamina) ja tém sido
experimentados com resultados variaveis, por vezes
benéficos91. Osantagonistasdo ca cio, inibindo acontragéo
das fibras musculares lisas das artérias, uma vez que
bloquelam a penetragdo desse célcio através da membrana
celular, tém sido muito utilizados ultimamente com
resultados bastante satisfatorios; dentre eles, o verapamil
€, mais particularmente a nifedipina *, ambos com franca
acdo vasodilatadora, sdo os que tém proporcionado os
mel hores resultados na prevencao do espasmo coronério da
anginavariante. Elespodem ser administradosem associacéo
com 0s nitratos ou a nitroglicerina, uma vez que atuam
através de mecanismos diferentes %,

O dipiridamol, por sua agdo sobre a agre-
gacdo plaguetaria e pelo efeito vasodilatador co-
ronario potencial, pode também ser empregado
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de rotina na profilaxia e tratamento da angina variante.

A cirurgia de revascularizag@ miocérdia tem fracassado
naexperiénciadeagunsautores®4-61%%, Entretanto, noscasos
associados a severas lesdes aterosclerdticas, ela deve ser
cond derada, emborase possaespecular que o espasmo poderia
ocorrer em um segmento do vaso distal ainsercéo daponte©.
Contudo, excelentes resultados a longo prazo tém sido
assindados em pacientes com lesdes, obdtrutivas fixas acima
de 90% 2%, Nos casos de obstrugGes moderadas (50 a 70% de
estreitamento da luz do vaso) os resultados ndo séo téo
satisfatdrios, estando contrarindicada a cirurgia nos pacientes
semlesBesobdrutivessgnificativasou com corondriasnormais,
embora casos isolados sgam eventud mente rel atados 2%,

Nordstrom e Col.97 apresentaram 2 casos em que a
revascularizagdo cirargica do miocérdio foi eficaz para
impedir arecorréncia de arritmias ventricul ares.

N&o obstante astentativas paradigtinguir aanginavariante
com artérias coronarias normais daquela com lesdes
obstrutivas fixasimportantes, com base no quadro clinico e
eletrocardiogréfico66, asexcegdes sdo muito freglientes, pelo
gue o estudo cineangiocoronariografico se torna
indispensivel para, em associagdo com aclinica, tomar-se
uma decisfo terapéutica em cada caso individual.
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