(’:/\:’ Sociedad Cubana de Cardiologia
Y W

Cors a]ud CaSOS C'[injcos L FSI‘*.IIS ]’ o CH.I.' -r.nu E\'f\“.:.

Bloqueo auriculo-ventricular y sincope en paciente con espasmo
coronario

Borrador del manuscrito /| Manuscript Draft

N?del manuscrito: CS 826-3855

Recibido: 25 de marzo de 2021

Aceptado: 6 de mayo de 2021 Primero en linea: 16 de julio de 2021
Marleny Cruz Cardentey, Suilbert Rodriguez Blanco, Alain Gutiérrez Lopez, Ana Mengana Betancourt,
Mariam Gonzalez Gorrin y David D. Jiménez Daudinot

La angina de Prinzmetal o angina vasoespastica es un desorden inducido por el espasmo transitorio de las
arterias coronarias epicardicas, con o sin lesiones ateroesclerdticas significativas. Es una enfermedad con amplio
espectro clinico de sindromes isquémicos y en ocasiones, la primera y Unica manifestacion pueden ser las
arritmias con compromiso para la vida, como: taquicardia ventricular polimérfica, fibrilacion ventricular, bloqueo
auriculoventricular de alto grado, asistolia y muerte subita cardiaca. La presencia concomitante de angina
vasoespastica y estenosis coronaria fija tiene peor prondstico. Se presenta un paciente con espasmo coronario
sobre lesidn ateroesclerética moderada, desde el punto de vista angiografico, de la arteria coronaria derecha
distal y episodios sincopales recurrentes asociados a bloqueo auriculoventricular de alto grado.
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RESUMEN

La angina de Prinzmetal o angina vasoespastica es un desorden inducido por el espasmo transitorio de
las arterias coronarias epicdrdicas, con o sin lesiones ateroesclerdticas significativas. Es una enfermedad
con amplio espectro clinico de sindromes isquémicos y en ocasiones, la primeray Unica manifestacion
pueden ser las arritmias con compromiso para la vida,”como: taquicardia ventricular polimoérfica,
fibrilacion ventricular, bloqueo auriculo-ventricular de alto grado, asistolia y muerte subita cardiaca. La
presencia concomitante de angina vasoespdastica y estenosis coronaria fija tiene peor prondstico. Se
presenta un paciente con espasmo-coronario sobre lesién ateroesclerética moderada, desde el punto de
vista angiografico, de la arteria coronaria derecha distal y episodios sincopales recurrentes asociados a
bloqueo auriculo-ventricular de alto grado.

Palabras clave: Angina vasoespastica, Sincope, Bloqueo-auriculo-ventricular

INTRODUCCION

La angina de Prinzmetal oangina vasoespastica (VE) es un desorden inducido por el espasmo transitorio
de las arterias coronarias epicdrdicas, con o sin lesiones ateroescleréticas significativas. Se caracteriza
por dolor precordial de reposo o de esfuerzo y cambios electrocardiograficos, donde el mas comun es la
elevacion transitoria del segmento.ST. *

Aunque el prondstico es mejor que la isquemia aguda mediada por el proceso aterotrombdtico, 2 el

espasmo coronario puede desencadenar arritmias con compromiso para la vida, como: taquicardia



ventricular polimérfica, fibrilacion ventricular, bloqueo auriculo-ventricular (AV) de alto grado, asistolia y
muerte subita. 3

Se presenta un paciente con espasmo coronario sobre lesién ateroesclerética moderada, desde el punto
de vista angiografico, de la arteria coronaria derecha distal y episodios sincopales recurrentes asociados

a bloqueo AV de alto grado.

CASO CLINICO

Paciente masculino de 77 aios, fumador activo, con antecedentes de hipertensidn arterial y tratado con
hidroclorotiazida (25 mg/dia) y enalapril (10 mg/dia). Refiere tres eventos de.pérdida subita de la
conciencia en los Ultimos cuatro meses, sin prddromos, de rapida recuperacion (menos de dos minutos),
uno en reposo y dos en esfuerzo ligero, temprano en la mafiana'y sin relajacién de esfinteres. Examen
fisco cardiovascular normal.

El electrocardiograma mostré ritmo. sinusal,.frecuencia ‘cardiaca 87 latidos por minutos (lpm), eje
eléctrico del complejo QRS en plano frontal: 77¢, intervalo PR: 180 ms, duracién del complejo QRS: 100
ms, ausencia de ondas Q patolégicas y sin alteraciones del segmento ST-T.

El ecocardiograma en reposo describié funcidn sistdlica” biventricular normal, no alteraciones de la
contractilidad segmentaria del ventriculo.izquierdo, cambios degenerativos mitro-adrticos sin gradientes
valvulares significativos y patrén diastélico pseduo-normalizado.

Se realizd una primera monitorizacion de Holter de 24 horas y con tres canales de registro (equipo
Excorde 3C-ICID); estudio dentro de pardmetros normales. Por la tipicidad de sincope y la alta sospecha
de etiologia cardiovascular; se realizé nueva monitorizacién de Holter de 24 horas. En el horario
comprendido entre las 18:05 y las 18:12 horas se documentd, por el canal 2, supradesnivel progresivo
del segmento ST hasta llegar a onda monofasica, que gradualmente se normalizé. El cambio dindamico del

segmento ST se acompaiié de prolongacién del intervalo PR y progresién a bloqueo AV Mobitz Iy 2:1; de



manera desescalonada se revirtieron los trastornos de la conduccidn. La frecuencia sinusal (onda P) no
se modificd (intervalo P-P aproximadamente 800 ms) (Figura 1). Durante este registro el paciente se
encontraba en reposo y no presento sintomas.

Se realizd coronariografia invasiva y se documenté arteria coronaria derecha con buen calibre y
desarrollo (dominancia derecha) con placa aterosclerética moderada, 60 % de obstruccion, en su
segmento distal (Figura 2A y B) y se decidid intervencionismo coronario-percutdnea. Se cruzé guia
intracoronaria de 0,014 pulgadas y se implanté de forma directa stent farmacoactivo (Placitaxcel) 3,5 x 9
milimetros, Active IHT, con buen resultado angiografico(Figura 2.Cy.D) y clinico. El paciente descontinué
el habito tabaquismo activo y se inicié tratamiento con diltiazén (180 mg/dia), atorvastatina (80 mg/dia),
aspirina 125 mg/dia y clopidogrel 75 mg/dia.

Después de tres meses, el paciente se encuentra asintomatico, no ha recurrido el sincope y dos estudios

de Holter fueron normales.

COMENTARIO

La angina VE es una enfermedad con amplio espectro clinico de sindromes isquémicos, que incluye,
angina estable, isquemia silente, angina inestable e infarto miocdrdico silente; pero en ocasiones, la
primera y Unica manifestacién puede sera muerte 'stbita cardiaca. La alteracidén electrocardiografica
mas comun es la elevacién 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 polimérfica y fibrilacién
ventricular, bloqueo-AYV, bradicardia sinusal, asistolia y taquiarritmias supraventriculares. *. La muerte
subita relacionada con el‘espasmo coronario, mas frecuentemente resulta de bradiarritmias que de
taquiarritmias. >

Las arritmias malignas disparadas por espasmo coronario no estan bien clasificadas como causa de

sincope en las guias de la Sociedad Europea de Cardiologia, ® probablemente, por la menor incidencia de



angina VE en la poblacién occidental; aunque en paises como Japdn, la incidencia de espasmo coronario

>7 Dentro del algoritmo

en pacientes con sincope de etiologia inexplicable es relativamente alta.
diagndstico del paciente con sincope de etiologia inexplicable, se debe descartar el espasmo coronario.
Si después de la evaluacién inicial, la causa del sincope no se ha esclarecido y existe alta sospecha clinica
de angina VE (precedido de dolor precordial, durante el horario de la noche) se deberd realizar
monitorizacién electrocardiografica de mayor duracién (preferiblemente. Holter implantable), estudio
electrofisioldgico y angiografia coronaria con prueba de provocacién de'vasoespasmo. ** Es de resaltar,
que, a pesar de la seguridad de las pruebas de provocacidn.de. espasmo:-coronario, estas no son
comUnmente realizadas. ®

Fisiopatoldogicamente, el sincope en el espasmo.coronario no solotes secundario a los trastornos del
ritmo cardiaco, sino también a la disfuncién sistélica del ventriculo izquierdo'y a la estimulacién vagal.
Las arritmias ventriculares se asocian con mas frecuencia a elevacion del segmento ST en las
derivaciones anteriores y las bradiarritmias cuando se localiza en derivaciones inferiores. >*°

Se plantean dos posibles mecanismos del bloqueo: AV en el sindrome coronario agudo; bloqueo
secundario a estimulacidn vagal (reflejo<de Bezold-Jarisch) e.isquemia o injuria directa en el tejido de
conduccién. ™ El bloqueo AV tipo Wenckebach clasico.es caracteristico del nodo AV y en el caso que
presentamos la lesion coronaria se ubica proximal a la rama de la arteria del nodo AV. La resolucién total
del bloqueo AV al normalizarseel segmento ST.y la'no caida de la frecuencia sinusal, apoyan la hipétesis
de isquemia directa como causa del'trastorno'de la conduccidn.

Los mecanismos fisiopatolégicos de la. angina VE no estd del todo dilucidados, y se considera
multifactorial, con implicacién del sistema nervioso autonémico, la disfuncién endotelial, la inflamacion,
el estrés oxidativo, la hiperreactividad de la musculatura lisa, la ateroesclerosis, la trombosis, la

deficiencia de magnesio y la predisposicién genética. »**



La angina VE puede ocurrir en presencia o ausencia de enfermedad ateroesclerética de las arterias
coronarias epicardicas, ambas no son mutuamente excluibles y la progresidon de una puede influir en la
evolucién de la otra. * La presencia concurrente de espasmo coronario sobre estenosis coronaria
moderada o severa no es infrecuente y cabrian las interrogantes: 1) ¢Es el espasmo la causa del dolor
precordial?, 2) ¢lLa placa ateroesclerética promueve el espasmo?, 3) éLos pacientes con ambas
condiciones tienen peor prondstico?

La placa ateroesclerdtica y el espasmo coronario comparten procesos, etiolégicos (disfunciéon endotelial,
remodelado arterial), asi como factores de riesgo (sexo masculino, habito tabaquico, dislipidemia,
diabetes mellitus, altos niveles de proteina C reactiva); pero pueden operar independientemente en la
provocacion de isquemia miocardica.

En las arterias coronarias angiograficamente normales se ha documentado, mediante el ultrasonido
intracoronario, discreta presencia de infiltrado ateroesclerdtico en el sitio del espasmo; que se asocia
con mas rapida progresion de la enfermedad ateroesclerética. 2 Por otra parte, el espasmo prolongado
puede romper la placa estable, favorecer la agregacién plaquetaria y la formacion de trombos y provocar
un sindrome coronario agudo:” En estudios recientes, se ha demostrado la alta recurrencia del espasmo
coronario después del intervencionismo percutdneo, que pudiera ocurrir en la porcion distal a la lesidn

tratada.

Por tanto, la presencia concomitante ‘de angina VE y estenosis coronaria fija tiene peor
prondstico.

En los pacientes con enfermedad arterial corenaria y sin dolor precordial, con frecuencia se retrasa el
diagndstico o son errdneamente diagnosticados. En el contexto del sindrome coronario agudo, el
sincope y el presincope se presenta como sintoma dominante en el 19,1 % de los pacientes sin angor y se
relaciona con un incremento de‘a.mortalidad intrahospitalaria. **

El caracter temporal y transitorio del espasmo coronario también dificulta el diagndstico. Los eventos

ocurren predominantemente en reposo o durante ejercicios ligeros, en horario de la madrugada o



temprano en la mafiana y en relacién con factores desencadenantes, como: alcohol, estrés emocional,
tabaco, hiperventilacién, exposicidn al frio, maniobras de Valsalva, agentes vasoconstrictores (beta-
bloqueadores, drogas antimigrafiosas), quimioterapia (5-fluorouracil) y drogas  estimulantes
(anfetaminas, cocainas). ** Las causas de la variacion circadiana del espasmo coronario permanecen sin
elucidar y se postula que estén en relacién con la actividad del sistema nervioso autonémico. 2 El
comportamiento circadiano de los eventos y su relacién con factores precipitantes, son elementos que
apoyan el diagnéstico de angina VE.

Eliminar el habito tabaquico, controlar los factores d riesgo coronario y evitar:los factores precipitantes,
son las recomendaciones iniciales para preveniria recurrencia del'espasmo coronario, especialmente en
los pacientes con enfermedad coronaria ateroesclerdtica .concomitante. Los™ betabloqueadores, en
particular los no cardioselectivos, pueden:disparar y prologan: los episodios de espasmo y deben
evitarse. »**

La primera linea terapéutica son los bloqueadores detlos canales de calcio, de accién prolongada y
preferiblemente tomados en la noche, dada la variabilidad circadiana de la angina VE. Los anticalcicos no
dihidropiridinicos (diltiazem /y verapamilo) muestran menor tasa de recurrencia del espasmo en
comparacién con los dihidropiridinicos: En pacientes con sintomas severos pudiera ser una opcién la
combinacién de anticalcicos dihidropiridinicos y no dihidropiridinicos. *¢. Se han empleado estatinas y
vitaminas antioxidantes (C, E) para mejorar la disfuncién endotelial. ***’

El intervencionismo coronario percutdneo solo se recomienda en pacientes con lesidon coronaria
significativa. Fuera de este contexto, la“eficacia de la angioplastia coronaria en prevenir la angina VE es
incierta, pues se ha observado recurrencia del espasmo coronario en el segmento tratado y distal a este,
después de la intervencién. *,** Dada la imposibilidad de realizar en este paciente evaluacion fisioldgica

de la lesion, ni prueba de espasmo coronario, se decidié, basado en la topografia y magnitud del

supradesnivel del segmento ST, la importancia anatdomica de la arteria en cuestion y la sintomatologia



del paciente, realizar intervencionismo coronario percutdneo con implante de endoprdtesis sobre la
obstruccidn.

En pacientes con angina VE los estratificadores de riesgo de muerte subita no estan claramente definidos
y no existe recomendacion para el implante del cardiodesfibrilador automatico en prevencién primaria.
La prevencién secundaria se recomienda en pacientes con evento de muerte subita recuperada a pesar

de tratamiento médico dptimo. ***%%

Existen escasos reportes en“la“literatura de implante de
marcapasos para el manejo de las bradiarritmias en el espasmo coronario. *°

El caso que se presenta muestra atipicidades en la presentacion clinica, a forma de isquemia miocardica
silente y sincope por bloqueo AV de alto grado. El sincope inexplicable desencadenado en reposo o
esfuerzo ligero y su comportamiento circadiano; hizo sospechar la probable etiologia VE; por lo que se
insistio en la monitorizacion electrocardiogréfica mas prolongada.: Las arritmias cardiacas asociadas a la
isquemia miocardica y la coexistencia de enfermedad ateroesclerdtica coronaria, confieren peor
prondstico en este paciente. La suspension del habito tabaquico, el uso de anticalcicos y estatinas y el

intervencionismo coronario percutdneo con stent de la arteria coronaria derecha, han sido eficaces en la

remision del sincope y de las alteraciones electrocardiograficas.
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Figura 1. Monitorizacién ‘de Holter (canal 2)." A: Registro basal. B: Supradesnivel del segmento ST y
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prolongacion del intervalo PR. C, D: Supradesnivel del'segmento ST en onda monofdsica y bloqueo AV de
primer grado que progresa a Mobitz 1..E: Se mantiene el supradesnivel en onda monofasica y el bloqueo
AV progresa a 2:1. F: Supradesnivel'del segmento ST que desciende y el trastorno de la conduccién AV se

recupera (de bloqueo AV 2:1 a Mabitz 1'y.a primer grado).



Figura 2. Ay B: Arteria coronaria derecha, vistas OAl 35° y OAD 30°, respectivamente, se observa lesidn

obstructiva (flechas). C: Implante de'stent sobre la lesion. D: Resultado angiografico final.
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