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Atualizacao

CORONARIA INTRAMURAL E
ISQUEMIA MIOCARDICA

E fato universalmente reconhecido que aisquemiae o
infarto agudo do miocérdio sdo, na maioria das vezes,
decorrentes exclusivamente de aterosclerose coronariana.
Na ultima década, no entanto, observamos um nimero
crescente de relatos de isquemia e infarto em presencade
coronérias normaist®. Tais alteragdes tém sido atribuidas
aespasmo coronariano'®, intoxicacéo pelo monoéxido de
carbono 2, tromboembolia com lise subseqlente'?,
trombose “in situ” com recanalizagéo®®, hipoxia tissular
resultante de anormalidades da dissociacdo oxigénio-
hemoglobina'* ou bloqueio do sistema respiratério
celular®® e disturbios anatémicos e/ou funcionais da
microcirculagao.

O presente estudo tem por objetivo rever os aspectos
anatémicos e fisiopatol 6gicos da “coronéria mural” e
apresentar um caso de ponte miocardicacom estreitamento
sistélico significativo, causa rara de angina, infarto do
miocardio e morte stibita 7%,

As artérias coronarias hormalmente correm sobre a
superficie epicérdica encobertas por umafina camada de
gordura e apenas suas porc¢des terminais penetram no
miocardio 2. Em alguns individuos, no entanto, a artéria
pode penetrar precocemente na camada externa do
miocérdio, ficando totalmente encoberta por fibras
musculares numa distancia que geralmente variade 2 a 3
cm %, paraentdo voltar asuperficie e correr normalmente
o restante do seu trgjeto. Essetipo de alteracdo anatbmica
tem sido considerada ma formagéo congénita em virtude
dalocalizagdo intramural das artérias coronérias durante
avidaembrionaria .

A artéria coronaria intramural foi mencionada como
curiosidade anatbmicanoinicio do século por Crainicianu
% e Spalteholz . No entanto, s6 em 1951 Geiringer 2
apresentava o primeiro estudo detalhado de suafreqiiéncia
edistribuicdo anatdbmica. Dez anos apos, Portsmann elwig
% faziam a primeira observacdo angiogréafica do
estreitamento sistdlico da artéria descendente anterior e,

em 1963, Bloor e Lowman 2?7 fizeram o estudo
angiogréafico da circulag@o coronariana do céo,
relacionando o estreitamento sistélico das artérias a
presenca de coronaria mural na necropsia.

Como achado de necropsia, afreqiiéncia da coronéria
mural tem sido muito variavel. Polavek 22 observou
frequiéncia de 85%, Geiringer 2 observou sua presenca
em cerca de 23% dos casos, enquanto Edwards e col .
relataram frequiéncia de apenas 5,4%. Tal discrepancia
de resultados pode ter sido decorrente de critérios ndo
uniformes para caracterizar determinada artériacomo de
localizac&o mural, como por exemplo ainclusdo ou ndo
deartériasem “posicdo intermediarid’. Maisrecentemente
Morales e col.” estudaram a freqiiéncia observada nos
diversos trabalhos e concluiram que a probabilidade de
Se encontrar um segmento coronariano intramural em
necropsias € de aproximadamente 27 %.

Embora a coroné&ria mural sgja alteragdo anatbmica
relativamente fregiiente em necropsias e bem conhecida
pelo cirurgido cardiovascular, o estreitamento sistélico
ou “milking effect” s6 é observado raramente em
angiografia. Noble e col.'® analisaram o estudo
angiografico de 5.000 pacientes e observaram essa
variacdo em apenas 0,51% dos casos. No Instituto Dante
Pazzanese de Cardiologia, Loures e col.? obtiveram
freqliéncia de 0,58% embora o nimero total de pacientes
ndo tenha sido citado. Em um outro estudo, também
recente, |shimori # observou aateragdo em 1,6% de 313
pacientes. A diferenca entre os dados de necrépsia e a
baixa incidéncia de altera¢fes angiogréficas se deve,
provavelmente, ao fato de que nem toda coronériamural
€ comprimida significativamente pelo miocérdio ao seu
redor durante a sistole.

O aspecto angiogréfico da ponte miocardica
sobre a artéria coronéaria é reconhecido pelo
estreitamento sistélico do segmento intramural
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(“milking effect”) sem evidéncia de leso obstrutiva
durante a diastole®. Em termos anatémicos, a locdizacdo
maisfreqliente daalteracdo é nametade proximd daartéria
descendente anterior - 60% dos casos observados por
Polavek 2 (fig. 1). O estreitamento sistdlico, quando
significativo, ao se associar aum encurtamento da didstole
(taguicardia) eaum aumento daforgcade contraggo miocardica
(liberacéo de catecol aminas) podefazer com queacbstrucéo
sistélica funcione como lesdo obstrutiva fixa, ocasionando
isquemiamiocérdica e suas complicacfes’?. Essa hipltese
pode ser aplicada no caso que relatamos a seguir.

Fig. 1 - Distribuicdo anatémica da ponte miocérdica na circulagdo
coronariana, conforme observado em 70 necrépsias (modificado de
Polévek?).

RELATO DO CASO

Um paciente do sexo masculino, 33 anosdeidade, natural
do RJ foi internado na Unidade Coronariana do HCT -
INAMPS, em 5/4/80, com queixa de dor no peito. A
anamneserevel ou que o paciente eraassintomético até duas
horasantesdainternac&o quando apresentou dor retroesternal
congtrictiva de forte intensidade, com irradiagdo para o
membro superior esquerdo, acompanhada de tonturas
sudorese e nduseas. Havia o relato de estresse fisico e
emoaciona (discussdo duranteumjogo defutebol) como fator
desencadeante e a sintomatologia persistiu mesmo com o
paciente em repouso. Ao ser admitido na Unidade
Coronariana, apresentava supradesnivelamento do ponto J
e segmento ST em derivagdes que exploram regido antero-
septal (fig. 2) efoi classificado como grupo hemodinamicol
de acordo com parémetros descritos anteriormente por
Forrester 3. A dosagem seriadada SGOT eCK mostrou curva
enziméticatipicacom el evaggo daisoenzimaespecifica(CK-
MB). Demaisexamessubsididrioscomoradiogrefiadetorax e
lipidogramaforam normais. O Unicofator derisco observado
foi tabagismo de 1 maco ao dia. Apds evolugdo sem
intercorréncia, o pacienterecebeu dtahospitdar. Em 24/7/800
paciente foi submetido a cateterismo cardiaco e angiografia
Todos os registros de pressdo, incluindo a pressdo de
enchimento de ventriculo esquerdo, foram normais. A
ventriculografia mostrou cavidade ventricular com volume
discretamente aumentado e hipocinesiadas paredes antero
e postero-apicais e de ponta (fig. 3). As demais pare-

des apresentavam contratilidade conservada. Havia ainda
hipertrofia parietal e de musculatura papilar anterior e
posterior. A coronariografia seletiva mostrou artéria
coron&riadireitadominante, debom calibre, permeavel em
toda a sua extensdo, apresentava estreitamento sistélico
significativo, maior que 90% (fig. 5) no terco médio, com
boaaberturadiastdlica. Leito distal debom calibreenormal.
As demais artérias coronarias tinham aspecto normal. A
alteracdo observada na artéria descendente anterior
duranteasistolefoi interpretadacomo decorrente de ponte
miocardica. O paciente evoluiu com alguns episodios de
dor torécica atipica desencadeada pelo esforgo fisico e
gue foram controlados com o uso de bloqueador beta-
adrenérgico (propranolol 120 mg/dia). O ecocardiograma
realizado em outubro de 1980 foi considerado normal, n&o
se observando alteracBes sugestivas de miocardiopatia
hipertréfica

v i i d o« B

Fig. 2 - Tragado eletrocardiogréfico.

DISCUSSAO

O significado clinico da ponte miocardica ndo est4
definitivamente estabel ecido. Em sua observagdo inicial,
Geiringer? concluiu que as | esbes ateromatosas ocorriam
mai s raramente que o habitual nos segmentosintramurais
das artérias, 0 que ele atribuiu a a¢&o protetora do
miocérdio ao redor da artéria. Desde ent&o, os estudos a
respeito da influéncia da ponte sobre a aterogénese no
segmento intramural tém fornecido resultados
contraditérios. Ao contrério de Geiringer®® e Polavek®,
Edwards e col.? ndo observaram qualquer diferenca na
incidéncia de lesBes ateromatosas em segmentos
intramurais e extramurais das artérias coronarias. Até
recentemente, entdo, a ponte miocardicacom estreitamento
sistélico era considerada apenas curiosidade angiogréfica
sem maior significado clinico, exceto o de um possivel
papel protetor no processo aterosclerético® e uma va-
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Fig.3-B

Fig. 3 - Ventriculografia

riedade anatdbmica de interesse em cirurgia cardiaca 3,
Mais recentemente, no entanto, tém-se obtido evidéncias
de que aponte muscular pode, em alguns casos, ocasionar
isquemia miocardica e suas complicacdes 717182035,

Em 1976, Noble e col.’® estudaram 11 pacientes que
gpresentavam como Unicadteracéo angiogréficao estreitamento
sistélico da artéria descendente anterior. Os pacientes fo-

Fig. 4 - Artéria coronéria direita.

Fig. 5-A

ram divididos em trés grupos de acordo com o grau de
estreitamento sistélico (menor que 50%, 50 a 75% e maior
que 75%). Todos os pacientes foram submetidos a estudo
hemodindmico com “pacing” a 150 estimulacBes/min,
sendo avaliado o aparecimento detrésvariaveis: alteragdes
isquémicas de ST-T, dor torécica e extragdo ou producdo
anormal de lactato. A freqliéncia dessas alteracBes nos
pacientes com estreitamento sistdlico maior do que 75%
foi significativamente maior do que nos pacientes com
graus menores de obstruggo (tab. I).

Em 1978, Faruqui e col.? descreveram dois casos de
coronariamural com estreitamento sistolico significativo,
no qual ambos os pacientes apresentavam angina. Um
dos pacientes apresentou infarto agudo do miocardio
em sua evolucdo. Exceto pela presenca de ponte mio-
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Fig.5-B

Fig. 5 - Cinecoronariografia - A) Obstrucdo sistélica significativa da
artéria descendente anterior. B) Durante a diastole, observa-se
desaparecimento completo da obstrugdo e o segmento tem aspecto
normal.

TABELA | - Grau de obstrucéo sistélica e resposta ao “ pacing” .

cérdica, as artérias coronarias dos dois pacientes
mostravam-se normaisaangiografia.

Em 1980, Moralesecol.” relataram trés casos de morte
stibitaem individuos previamente saudaveise sem histéria
familiar de cardiopatia. Os pacientes tinham 17, 34 e 54
anos de idade, respectivamente, e apresentavam as
seguintes caracteristicas em comum: 1) morte stbita
durante o esforco fisico; 2) presenca de ponte miocardica
na artéria descendente anterior ao exame
anatomopatol égico (fig. 6); 3) zonas de necrose em regido
antero-septal em diferentes estagios de evolucéo e 4)
padrdo de circulacdo esquerda dominante.

Essas observacdes sugerem fortemente que alguns
pacientes com ponte miocérdica e estreitamento sistolico
significativo possam, sob determinadas condicdes,
apresentar isquemia miocéardica, podendo este tipo de
localizagdo da artéria representar variante anatébmica
potenciamente letal.

Teoricamente, o exercicio fisico intenso pode alterar a
irrigacdo miocardica nesses pacientes pelo seguinte
mecanismo: 0 aumento dafreguiénciacardiacaealiberacéo

Resposta ao pacing - 150 est/minuto

Grau de Ndmero de Alteracbes Angina Extragéo anormal
obstrucao pacientes isquémicas producéo de lactato
sistélica deST-T
0-50% 2 0 0 0
50 - 75% 4 2 2 0
75 - 100% 5 4 3 4

de catecolaminas observados durante o exercicio véo
provocar encurtamento da didstole com seus reflexos
sobre o fluxo coronariano, aumento do consumo de
oxigénio miocardico e aumento da forca de contragéo
miocardica, inclusive ao redor do segmento intramural.
Esse conjunto de alteracbes pode ocasionar
desequilibrio entre a oferta e a demanda de oxigénio,
provocando o aparecimento de isgquemia miocéardica.
Nosso paciente apresentava padréo de circulacdo direita
dominante eteveinfarto antero-septal sem complicagdes.

Fig.6 B

Fig. 6 - Corte histol6gico do coragdo de uma paciente de 17 anos que
teve morte sdbita enquanto praticava natagdo (caso n.° 3 de Morales).
Observa-se a artéria descendente anterior penetrando na parede
ventricular (a) até assumir posicao subendocardica (b) (reproduzido de
Morales e col.”, com permissdo da American Heart Association, Inc.).

Os 3 casos descritos por Morales e col.” apresentavam
padréo de circulacdo esquerda dominante, onde obstrucéo da
artéria descendente anterior deve ocasionar &rea de isquemia
mais extensa, e aconsequénciafinal foi “ morte sibita’. E
de se supor que o padrdo de dominancia coronariana,
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assim como ahipertrofiaventricular (achado relativamente
fregliente nos 11 pacientes estudados por Naoble e col.
tenham importanciamaior nahistérianatural dessavariante
anatbmica

Admitindo-se que a taquicardia e 0 aumento da forca
de contragcdo miocérdica possam desencadear isquemia
miocérdica, pacientes reconhecidamente portadores de
ponte miocérdica devem ser aconselhados a evitar o
exerciciointenso e competitivo. Os pacientes sintométicos
poderéo beneficiar-se com o uso de blogueador beta-
adrenérgico (propranolol). Casos de dor refratéria que
responderam favoravelmente ao tratamento cirurgico
(resseccdo do musculo periarterial, associada ou ndo a
“bypass’ aorto coronariano) tém sido relatados 1'%,

CONCLUSOES

1. A coronariaintramural, emborasejaachado freqliente
em necropsias, raramente determina obstrucéo sistélica

2. A obstrucdo sistolicasignificativa, quando presente,
pode ocasionar isguemia miocérdicae suas complicactes
em individuos relativamente jovens, sem doenca
aterosclerdtica

3. Essa alteracdo pode ser desencadeada pela
taquicardia e aumento da forga de contracdo miocérdica
observados durante o esforco fisico.

4. Deve-se, portanto, desaconselhar a prética de
exerciciosintensos e/ou competitivos. Casos sintomaticos
devem, teoricamente, beneficiar-se com o uso de
blogueador beta-adrenérgico.

5. Observando o0s poucos casos descritos ha literatura,
infere-se que o padréo de dominancia coronariana possa
ter alguma influéncia na histéria natural dessa variante
anatémica.
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