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É fato universalmente reconhecido que a isquemia e o
infarto agudo do miocárdio são, na maioria das vezes,
decorrentes exclusivamente de aterosclerose coronariana.
Na última década, no entanto, observamos um número
crescente de relatos de isquemia e infarto em presença de
coronárias normais1-9. Tais alterações têm sido atribuídas
a espasmo coronariano10,11, intoxicação pelo monóxido de
carbono 2, tromboembolia com lise subseqüente12,
trombose “in situ” com recanalização13, hipóxia tissular
resultante de anormalidades da dissociação oxigênio-
hemoglobina1,4 ou bloqueio do sistema respiratório
celular15 e distúrbios anatômicos e/ou funcionais da
microcirculação16.

O presente estudo tem por objetivo rever os aspectos
anatômicos e fisiopatológicos da “coronária mural” e
apresentar um caso de ponte miocárdica com estreitamento
sistólico significativo, causa rara de angina, infarto do
miocárdio e morte súbita 7,17-20.

As artérias coronárias normalmente correm sobre a
superfície epicárdica encobertas por uma fina camada de
gordura e apenas suas porções terminais penetram no
miocárdio 21. Em alguns indivíduos, no entanto, a artéria
pode penetrar precocemente na camada externa do
miocárdio, ficando totalmente encoberta por fibras
musculares numa distância que geralmente varia de 2 a 3
cm 22, para então voltar à superfície e correr normalmente
o restante do seu trajeto. Esse tipo de alteração anatômica
tem sido considerada má formação congênita em virtude
da localização intramural das artérias coronárias durante
a vida embrionária 23.

A artéria coronária intramural foi mencionada como
curiosidade anatômica no início do século por Crainicianu
24 e Spalteholz 25. No entanto, só em 1951 Geiringer 23

apresentava o primeiro estudo detalhado de sua freqüência
e distribuição anatômica. Dez anos após, Portsmann e Iwig
26 faziam a primeira observação angiográfica do
estreitamento sistólico da artéria descendente anterior e,

em 1963, Bloor e Lowman 27 fizeram o estudo
angiográfico da circulação coronariana do cão,
relacionando o estreitamento sistólico das artérias à
presença de coronária mural na necropsia.

Como achado de necropsia, a freqüência da coronária
mural tem sido muito variável. Polávek 22 observou
freqüência de 85%, Geiringer 23 observou sua presença
em cerca de 23% dos casos, enquanto Edwards e col.21

relataram freqüência de apenas 5,4%. Tal discrepância
de resultados pode ter sido decorrente de critérios não
uniformes para caracterizar determinada artéria como de
localização mural, como por exemplo a inclusão ou não
de artérias em “posição intermediária”. Mais recentemente
Morales e col.7 estudaram a freqüência observada nos
diversos trabalhos e concluíram que a probabilidade de
se encontrar um segmento coronariano intramural em
necropsias é de aproximadamente 27 %.

Embora a coronária mural seja alteração anatômica
relativamente freqüente em necropsias e bem conhecida
pelo cirurgião cardiovascular, o estreitamento sistólico
ou “milking effect” só é observado raramente em
angiografia. Noble e col.18 analisaram o estudo
angiográfico de 5.000 pacientes e observaram essa
variação em apenas 0,51% dos casos. No Instituto Dante
Pazzanese de Cardiologia, Loures e col.28 obtiveram
freqüência de 0,58% embora o número total de pacientes
não tenha sido citado. Em um outro estudo, também
recente, Ishimori 29 observou a alteração em 1,6% de 313
pacientes. A diferença entre os dados de necrópsia e a
baixa incidência de alterações angiográficas se deve,
provavelmente, ao fato de que nem toda coronária mural
é comprimida significativamente pelo miocárdio ao seu
redor durante a sístole.

O aspecto angiográfico da ponte miocárdica
sobre  a  ar tér ia  coronár ia  é  reconhecido pelo
estreitamento sistólico do segmento intramural
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(“milking effect”) sem evidência de lesão obstrutiva
durante a diástole30. Em termos anatômicos, a localização
mais freqüente da alteração é na metade proximal da artéria
descendente anterior - 60% dos casos observados por
Polávek 22 (fig. 1). O estreitamento sistólico, quando
significativo, ao se associar a um encurtamento da diástole
(taquicardia) e a um aumento da força de contração miocárdica
(liberação de catecolaminas) pode fazer com que a obstrução
sistólica funcione como lesão obstrutiva fixa, ocasionando
isquemia miocárdica e suas complicações7,20. Essa hipótese
pode ser aplicada no caso que relatamos a seguir.

des apresentavam contratilidade conservada. Havia ainda
hipertrofia parietal e de musculatura papilar anterior e
posterior. A coronariografia seletiva mostrou artéria
coronária direita dominante, de bom calibre, permeável em
toda a sua extensão, apresentava estreitamento sistólico
significativo, maior que 90% (fig. 5) no terço médio, com
boa abertura diastólica. Leito distal de bom calibre e normal.
As demais artérias coronárias tinham aspecto normal. A
alteração observada na artéria descendente anterior
durante a sístole foi interpretada como decorrente de ponte
miocárdica. O paciente evoluiu com alguns episódios de
dor torácica atípica desencadeada pelo esforço físico e
que foram controlados com o uso de bloqueador beta-
adrenérgico (propranolol 120 mg/dia). O ecocardiograma
realizado em outubro de 1980 foi considerado normal, não
se observando alterações sugestivas de miocardiopatia
hipertrófica.

Fig. 1 - Distribuição anatômica da ponte miocárdica na circulação
coronariana, conforme observado em 70 necrópsias (modificado de
Polávek22).

RELATO DO CASO

Um paciente do sexo masculino, 33 anos de idade, natural
do RJ foi internado na Unidade Coronariana do HCT -
INAMPS, em 5/4/80, com queixa de dor no peito. A
anamnese revelou que o paciente era assintomático até duas
horas antes da internação quando apresentou dor retroesternal
constrictiva de forte intensidade, com irradiação para o
membro superior esquerdo, acompanhada de tonturas
sudorese e náuseas. Havia o relato de estresse físico e
emocional (discussão durante um jogo de futebol) 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 derivações que exploram região ântero-
septal (fig. 2) e foi classificado como grupo hemodinâmico I
de acordo com parâmetros descritos anteriormente por
Forrester 31. A dosagem seriada da SGOT e CK mostrou curva
enzimática típica com elevação da isoenzima específica (CK-
MB). Demais exames subsidiários como radiografia de tórax e
lipidograma foram normais. O único fator de risco observado
foi tabagismo de 1 maço ao dia. Após evolução sem
intercorrência, o paciente recebeu alta hospitalar. Em 24/7/80 o
paciente foi submetido a cateterismo cardíaco e angiografia.
Todos os registros de pressão, incluindo a pressão de
enchimento de ventrículo esquerdo, foram normais. A
ventriculografia mostrou cavidade ventricular com volume
discretamente aumentado e hipocinesia das paredes ântero
e póstero-apicais e de ponta (fig. 3). As demais pare-

Fig. 2 - Traçado eletrocardiográfico.

DISCUSSÃO

O significado clínico da ponte miocárdica não está
definitivamente estabelecido. Em sua observação inicial,
Geiringer23 concluiu que as lesões ateromatosas ocorriam
mais raramente que o habitual nos segmentos intramurais
das artérias, o que ele atribuiu à ação protetora do
miocárdio ao redor da artéria. Desde então, os estudos a
respeito da influência da ponte sobre a aterogênese no
segmento intramural têm fornecido resultados
contraditórios. Ao contrário de Geiringer23 e Polávek23,
Edwards e col.21 não observaram qualquer diferença na
incidência de lesões ateromatosas em segmentos
intramurais e extramurais das artérias coronárias. Até
recentemente, então, a ponte miocárdica com estreitamento
sistólico era considerada apenas curiosidade angiográfica
sem maior significado clínico, exceto o de um possível
papel protetor no processo aterosclerótico23 e uma va-
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riedade anatômica de interesse em cirurgia cardíaca 33,34.
Mais recentemente, no entanto, têm-se obtido evidências
de que a ponte muscular pode, em alguns casos, ocasionar
isquemia miocárdica e suas complicações 7,17,18,20,35.

Em 1976, Noble e col.18 estudaram 11 pacientes que
apresentavam como única alteração angiográfica o estreitamento
sistólico da artéria descendente anterior. Os pacientes fo-

ram divididos em três grupos de acordo com o grau de
estreitamento sistólico (menor que 50%, 50 a 75% e maior
que 75%). Todos os pacientes foram submetidos a estudo
hemodinâmico com “pacing” a 150 estimulações/min,
sendo avaliado o aparecimento de três variáveis: alterações
isquêmicas de ST-T, dor torácica e extração ou produção
anormal de lactato. A freqüência dessas alterações nos
pacientes com estreitamento sistólico maior do que 75%
foi significativamente maior do que nos pacientes com
graus menores de obstrução (tab. I).

Em 1978, Faruqui e col.20 descreveram dois casos de
coronária mural com estreitamento sistólico significativo,
no qual ambos os pacientes apresentavam angina. Um
dos pacientes apresentou infarto agudo do miocárdio
em sua evolução. Exceto pela presença de ponte mio-

Fig. 3 - Ventriculografia.

Fig.3-A

Fig.3-B

Fig. 4 - Artéria coronária direita.

Fig. 5-A
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cárdica, as artérias coronárias dos dois pacientes
mostravam-se normais à angiografia.

Em 1980, Morales e col.7 relataram três casos de morte
súbita em indivíduos previamente saudáveis e sem história
familiar de cardiopatia. Os pacientes tinham 17, 34 e 54
anos de idade, respectivamente, e apresentavam as
seguintes características em comum: 1) morte súbita
durante o esforço físico; 2) presença de ponte miocárdica
na artéria descendente anterior ao exame
anatomopatológico (fig. 6); 3) zonas de necrose em região
ântero-septal em diferentes estágios de evolução e 4)
padrão de circulação esquerda dominante.

Essas observações sugerem fortemente que alguns
pacientes com ponte miocárdica e estreitamento sistólico
significativo possam, sob determinadas condições,
apresentar isquemia miocárdica, podendo este tipo de
localização da artéria representar variante anatômica
potencialmente letal.

Teoricamente, o exercício físico intenso pode alterar a
irrigação miocárdica nesses pacientes pelo seguinte
mecanismo: o aumento da freqüência cardíaca e a liberação

Fig. 5 - Cinecoronariografia - A) Obstrução sistólica significativa da
artéria descendente anterior. B) Durante a diástole, observa-se
desaparecimento completo da obstrução e o segmento tem aspecto
normal.

Fig.5-B

TABELA I - Grau de obstrução sistólica e resposta ao “pacing”.
Resposta ao pacing - 150 est/minuto

Grau de Número de Alterações Angina Extração anormal
obstrução pacientes isquêmicas produção de lactato
sistólica de ST-T
0 - 50% 2 0 0 0

50 - 75% 4 2 2 0
75 - 100% 5 4 3 4

Fig. 6-A Fig.6 B

Fig. 6 - Corte histológico do coração de uma paciente de 17 anos que
teve morte súbita enquanto praticava natação (caso n.º 3 de Morales).
Observa-se a artéria descendente anterior penetrando na parede
ventricular (a) até assumir posição subendocárdica (b) (reproduzido de
Morales e col.7, com permissão da American Heart Association, Inc.).

de catecolaminas observados durante o exercício vão
provocar encurtamento da diástole com seus reflexos
sobre o fluxo coronariano, aumento do consumo de
oxigênio miocárdico e aumento da força de contração
miocárdica, inclusive ao redor do segmento intramural.

Esse conjunto de alterações pode ocasionar
desequilíbrio entre a oferta e a demanda de oxigênio,
provocando o aparecimento de isquemia miocárdica.
Nosso paciente apresentava padrão de circulação direita
dominante e teve infarto ântero-septal sem complicações.

Os 3 casos descritos por Morales e col.7 apresentavam
padrão de circulação esquerda dominante, onde obstrução da
artéria descendente anterior deve ocasionar área de isquemia
mais extensa, e a conseqüência final foi “morte súbita”. É
de se supor que o padrão de dominância coronariana,
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assim como a hipertrofia ventricular (achado relativamente
freqüente nos 11 pacientes estudados por Noble e col.
tenham importância maior na história natural dessa variante
anatômica.

Admitindo-se que a taquicardia e o aumento da força
de contração miocárdica possam desencadear isquemia
miocárdica, pacientes reconhecidamente portadores de
ponte miocárdica devem ser aconselhados a evitar o
exercício intenso e competitivo. Os pacientes sintomáticos
poderão beneficiar-se com o uso de bloqueador beta-
adrenérgico (propranolol). Casos de dor refratária que
responderam favoravelmente ao tratamento cirúrgico
(ressecção do músculo periarterial, associada ou não a
“bypass” aorto coronariano) têm sido relatados 17,36.

CONCLUSÕES

1. A coronária intramural, embora seja achado freqüente
em necropsias, raramente determina obstrução sistólica.

2. A obstrução sistó1ica significativa, quando presente,
pode ocasionar isquemia miocárdica e suas complicações
em indivíduos relativamente jovens, sem doença
aterosclerótica.

3. Essa alteração pode ser desencadeada pela
taquicardia e aumento da força de contração miocárdica
observados durante o esforço físico.

4. Deve-se, portanto, desaconselhar a prática de
exercícios intensos e/ou competitivos. Casos sintomáticos
devem, teoricamente, beneficiar-se com o uso de
bloqueador beta-adrenérgico.

5. Observando os poucos casos descritos na literatura,
infere-se que o padrão de dominância coronariana possa
ter alguma influência na história natural dessa variante
anatômica.
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