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O significado clínico das anomalias congênitas de
artérias coronárias ainda não está totalmente
esclarecido. Deste modo, foram estudados 22 pacientes
encaminhados à cinecoronariografia por apresentarem
suspeita clínica de insuficiência coronária ou
cardíaca. Todos os pacientes foram submetidos a
cintilografia miocárdica com tálio201. Os resultados
sugeriram que as anomalias do tipo origem da artéria

coronária esquerda na artéria pulmonar, origem do
tronco da artéria coronária esquerda ou origem da
artéria descendente anterior, ambas no seio de Valsalva
direito ou na coronária direita, apresentam
importância clínica e alteram a perfusão miocárdica,
enquanto que nas demais anomalias estudadas os
achado não foram conclusivos.
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As anomalias das artérias coronárias resultam de
distúrbios que ocorrem em determinada época do de-
senvolvimento fetal, podendo apresentar aspectos
anatômicos diversos de acordo com a sua origem, trajeto
e distribuição.

São consideradas anomalias significativas ou maior
aquelas que ocasionam distúrbios de perfusão mio-
cárdica e não significativas ou minor aquelas em que o
fluxo coronário é normal.

Devido à sua baixa incidência, 0,25-0,9% das car-
diopatias congênitas1-4, as alterações de fluxo coronário
provocadas por estas anomalias e o seu significado
clínico permanecem obscuros5-8.

Este trabalho tem por objetivo analisar os aspectos
clínicos, angiográficos e de perfusão miocárdica em
pacientes portadores destas anomalias.

CASUÍSTICA E MÉTODOS

Foram estudados 22 pacientes durante o período de
janeiro de 1980 a setembro de 1987, com diagnóstico de
anomalia congênita de artéria coronária feito através de
cinecoronariografia, indicado por suspeita de
insuficiência coronária ou cardíaca. Doze enfermos eram
do sexo masculino e a idade média foi de 39,6 ± 22 anos
(3a—65a).

Em 4 pacientes observou-se dor constrictiva rela-
cionada a emoções ou esforços, em 10 o quadro clínico

foi dor em queimação ou pontada sem fatores desenca-
deantes e em 8 a queixa relacionava-se a dispnéia ou
cansaço. Oito pacientes apresentavam diagnóstico as-
sociado de hipertensão arterial sistêmica e 2 eram dia-
béticos. Em 3 casos foi feito o diagnóstico de prolapso
da valva mitral e em 4 de hipertrofia miocárdica mode-
rada através da ventriculografia esquerda.

As avaliações eletrocardiográfica e radiológica de
tórax basearam-se nos critérios convencionais.

A cintilografia miocárdica com tálio201 foi realizada
após exercício, em esteira rolante, em 17 pacientes
adultos. A dose administrada foi de 74 MBq, durante a
freqüência cardíaca máxima obtida. Em 5 crianças a
cintilografia com tálio201 foi realizada em repouso. A
dose infundida foi de 26-37 MBq. Em ambos os casos
as imagens foram obtidas imediatamente após a
administração do isótopo, por sistema câmara de
cintilação-computador convencional, sendo utilizado
colimador do tipo “Pin-Hole” para as crianças. Poste-
riormente, quatro horas após, registrou-se a fase de
redistribuição. As incidências utilizadas foram a OAE
40o e 60° e anterior, acumulando-se 250.000 contagens
sobre a área cardíaca com janela de 20%.

A cinecoronariografia seletiva foi realizada segun-
do a técnica de Sones e Shirey9. As imagens foram
obtidas usando-se aparelhagem “Philips” com inten-
sificador de imagens de iodeto de césio de 6 ou 6/9,
polegadas, com campo de 6 polegadas e uma cine-câm-
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ara de 35 mm com lente de 70 mm. Os filmes foram
interpretados por dois hemodinamicistas experientes.

Os pacientes foram divididos em 6 grupos de acor-
do com o tipo de anomalia coronária apresentada, como
tentativa de torná-los homogêneos quanto ao padrão
anatômico e respectivo quadro clínico. Assim,
relacionou-se os achados clínicos com os eletrocardio-
gráficos, radiológicos, cintilográficos e angiográficos.

RESULTADOS

Grupo I—Origem do tronco da coronária esquerda
na artéria pulmonar: este grupo consistiu de 6 pacientes,
sendo 2 adultos e 4 crianças. Todos apresentavam
quadro clínico de insuficiência cardíaca de grau variável
e 80% possuiam alterações eletrocardiográficas
sugestivas de insuficiência coronária. A presença de
sopro regurgitativo em área mitral foi observada em 5
casos e cardiomegalia em todos os pacientes, sendo que
em 1 havia calcificação concomitante do ventrículo
esquerdo. O estudo da perfusão com tálio20l revelou-se
anormal nos 6 casos, sugerindo presença de fibrose
associada ou não a isquemia miocárdica. Nesta análise
a região àntero-lateral do ventrículo esquerdo foi a
comprometida, enquanto que a inferior foi sempre
normocaptante. A avaliação da função miocárdica
através da ventriculografia esquerda mostrou
hipocontratilidade moderada e severa em todos os casos
(tab. 1).

Grupo II—Origem do tronco da coronária esquerda
ou da descendente anterior no seio de Valsalva direito
ou na coronária direita: o grupo constituiu-se de 4
pacientes com precordialgia típica ou atípica. O
eletrocardiograma mostrou alterações discretas da re-
polarização ventricular em 2 casos e padrão normal em
2. Em 1 caso observou-se hipertensão arterial e diabetes
e em todos os casos a área cardíaca foi normal ao RX de
tórax. O estudo da perfusão com tálio201 foi anormal em
todos os pacientes, sendo observada hipoperfusão
transitória anterior e septal em 4 e com extensão inferior
em 1. A cinecoronariografia revelou lesões
ateroscleróticas moderadas na coronária esquerda em 2
casos (DA e Cx) e crítica na coronária direita em 1. A
coronária esquerda nascia no seio direito em 4 casos e
em 1 a artéria descendente anterior originava-se da
coronária direita. A função ventricular foi normal em
todos, verificando-se presença de prolapso da valva
mitral em 2 casos (tab. II).

Grupo III—Origem anômala da coronária direita no
seio da Valsalva esquerdo: constituído de 3 pacientes,
sendo que 2 apresentavam precordialgia típica e 1
atípica, observando-se presença de síndrome inter-
mediária em 1 deles. Todos apresentavam fatores de
risco (hipertensão arterial, diabetes e obesidade) e al-
terações da repolarização ventricular (um caso com
supradesnivelamento de ST transitório em região in-
ferior de ventrículo esquerdo) e em 1 caso havia onda Q
em região septal. A área cardíaca foi sempre normal.

TABELA I—Origem anômala do troneo da artéria esquerda na artéria pulmonar.

N. Nome Sexo Idade  Quadro clínico Fator de Ausculta RX do tórax Eletrocardiograma Ventriculograma Cintilografia
risco cardíaca Tálio 201

1 MVMZ F 20 a Precordialgia  — SSAM + AC > + SAE, SVE, ADRV hipocontratili- hipocaptação
atípica, dis- dade difusa + + transitória
pnéia, ICC e fixa láte-
CF III ro-dorsal e

ântero-septal

2 MAC F 32 a  dispnéia, — arrítmico AC normal flütter atrial, hipocontratili- hipocaptação
ICC CF III VE calcifi- BDAS, Q V1—V6, dade e calcifica- transitória

cação + + QRS alargado ção + + + da pare-ântero-late
de lateral do VE ral, VD hi-

percaptante

3 SS M 15 m  cansaço e su- — SS AT + + AC > + + + +  qR D, AVL, aneurisma apicalhipocaptação
dorese às ma- V

5
—V

6
, T (—) D

1
, discinesia + + ântero-apical

madas, ICC aVL, V
5
—V

6
VE > + +

CF IV

4 RC M 3 m ICC CF IV — SS AM AÇ > + + +, Q D1, aVL, hipocontratili- hipocaptação
+/ + + congestão V5—V6, T (—) D1, ade difusa + + transitória

pulmonar aVL, V5—V6 lateral e fixa
ântero-apical

5 EMH  F 1 a ICC CF IV há 6 m — SS AM + +  AC > + + + qR D1, aVL, hipocontratili- hipocaptação
6 m, infecção V5 V6; T (—) D1, dade + + + discrete transi-
pulmonar aVL, V5—V6; au- tória septal e

sência de pro- anterior e fixa ân
gressão de R V1—V3 tero-látero-dorsal

6 JLMR M 7 m ICC — SS AM + +  AC > + + + Q D
1
, aVL, hipocontrati- hipocaptação

T (—) V
1
—V

4
lidade + + + persistente

ântero-septal
e apical

ICC—insuficiência cardiaca cICC—insuficiência cardíaca congestiva; CF—classe funcional (NYHA); AC—área cardíaca; SAE—sobrecarga atrial
esquerda; SVE—sobrecarga ventricular esquerda; ADRV—alterações difusas da repolarização ventricular; VE—ventrículo esquerdo.
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Houve defeito de perfusão de tálio201 em apenas 1
caso com alteração na região septal do ventrículo
esquerdo A cinecoronariografia mostrou a coronária
direita nascendo no seio de Valsalva esquerdo em 2
casos e em 1 originava-se da artéria descendente
anterior. A ventriculografia revelou hipertrofia
miocárdica em 2 casos (tab. III).

Grupo IV—Fístula coronária: este grupo incluiu 3
pacientes, 2 assintomáticos, com eletrocardiograma
normal. A investigação deveu-se à presença de sopro
contínuo no precórdio. Um dos pacientes apresentava
sintomas de insuficiência cardíaca, alterações difusas da
repolarização ventricular ao eletrocardiograma e
cardiomegalia moderada. O estudo da perfusão mio-
cárdica com tálio20l foi alterado na região ântero-septal
em 2 e normal em 1. A cinecoronariografia revelou
fístula coronário-cavitária em um (artéria circunflexa
para ventrículo esquerdo) e coronário-artéria pulmonar
em 2 (uma dupla fístula coronária direita e descendente
anterior e uma circunflexa, todas para artéria pulmonar)
(tab. IV).

Grupo V—Origem anômala da artéria circunflexa à
direita (seio de Valsalva direito ou coronária direita):

constituído de 5 pacientes nos quais constatou-se pre-
sença de precordialgia atípica em todos. A hipertensão
arterial esteve presente em 4. Os achados de ele-
trocardiograma foram: alterações de ST-T em 2, pre-
sença de onda Q em 1, PR curto em 1, normal em 1. O
RX de tórax mostrou área cardíaca normal nos 5 casos.
A ventriculografia esquerda mostrou hipertrofia
miocárdica discreta em 2, hipocontratilidade discreta em
1 e normal em 2 (tab. V).

Grupo VI—Origem separada dos óstios da des-
cendente anterior e circunflexa: foi detectado 1 caso,
cujos dados clínicos, angiográficos e cintilográficos es-
tão expressos na tabela V.

DISCUSSÃO

1. Origem anômala do tronco da artéria coronária
esquerda na artéria pulmonar—o quadro clínico foi
caracterizado por Bland e col, em 193310. Os pacientes
podem evoluir assintomáticos ou apresentar angina,
insuficiência cardíaca, infarto do miocárdio e morte
súbita. A investigação deve-se, muitas vezes, à presença
de sopro cardíaco.

Anomalias congênitas de artérias coronárias.

TABELA II—Origem anômala do tronco de coronária esquerda ou descendente anterior no seio de Valsalva direito ou coronária direita.

Fator de Aus ulta
N. Nome Sexo Idade Quadro clínico risco cardíaca  RX do tórax Eletrocardiograma Ventriculografia Cintilografia

1 CS F 65 a precordialgia HAS SSAAo + +  normal normal prolapso valve hipocaptação
atípica diabetes mitral: regurgita- transitória e

ção +; DA 50% fixa ântero
-septal e ín
fero dorsal

2 AN M 52 a precordialgia — normal normal T negativo V4—V6 normal: TCE ori- hipocaptação
atípica gem CD (trajeto transitória

in tra-s eptal ) ântero - ápico -
CD 90% -inferior

3 NCC M 56 a precordialgia — “click” e normal ADRV prolapso valve hipocaptação
falta de ar: SSAM +me- mitral regurgita transitória
tontura: sossis- ção +Cx 50% ântero-apical
palpitação tólico

4 JC M 59 a Precordialgia —  normal normal  normal normal: DA ori- hipocaptação
I C C C FI I gem na CD transitória

septal

ICC—insuficiência cardíaca congestiva; CF—classe funcional; ADRV—alterações difusas da repolarização ventricular; DA—descendente anterior;
TCE—tronco de coronária esquerda; CD—coronária direita; Cx—Circunflexa.

TABELA III—Origem anômala da coronária direita no seio de Valsalva esquerdo.
Fator de Ausculta Cintilografia

N. Nome Sexo Idade Quadro clínico risco cardíaca  RX do tórax Eletrocardiograma Ventriculografia Tálio 201

1 AM M 45 a angina instá- obesidadenormal normal supradesnivela- hipertrofia + + + normal
vel (SI) mento transitório

ST D
2
, D

3
, aVF

2 B FT F 3 1 a precordialgia HAS SSAO + norm al AD RV. Q V1, V2 normal hipocaptação
atípica, cansaço, transitória e
palpitação fixa ântero-septal

3 MAS F 64 a precordialgia HAS normal normal ADRV hipertrofia + normal
diabetes CD origem DA

SI—síndrome intermediária; ADRV—alterações difusas da repolarização ventricular; CD—coronária direita; DA—descendente anterior; HAS—
hipertensão arterial sistémica.
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TABELAIV - Fístula coronária.

Fator de Ausculta Cintilografia
N. Nome Sexo Idade Quadro clínico risco cardíaca  RX do tórax Eletrocardiograma Ventriculografia Tálio 201

1 LG M 40 a assintomatico — sopro con- AC normal normal normal: fistula Cx- VE normal
tinuo AT +

2 EBT F 52 a ICC CF III — — AC >+ Q V1, V2, BDAS, hipocontratili- hipocaptação
ADRV dade +; prolapso transitória

valva mitral: anterior e
fístula CD-AP, DA-APseptal

3 IM F 60 a assintomático — sopro con- AC normal normal hipocontratili-  hipocaptação
tínuo dade anterior fixa e transi

+ +; fístula tória em pare
Cx—AP de anterior

AC—área cardíaca; ICC—insuficiência cardíaca congestiva; CF—classe funcional; ADRV—alterações difusas da repolarização ventricular; Cx—

circunflexa; CD—coronária direita; DA—descendente anterior; AP—artéria pulmonar; BDAS—bloqueio divisional ântero superior.

TABELAV—Origem anômala da artéria circunflexa à direita no seio de Valsalva direito ou coronária direita.

Fator de Ausculta Cintilografia
N. Nome Sexo Idade Quadro clínico risco cardíaca  RX do tórax Eletrocardiograma VentriculografiaTálio 201

1 AA M 62 a precordialgia HAS normal norm al Q V
1
—V

3
, hipertrofia + normal

atípica D
1
, D

3
, aVF

2 EJSP F 46 a precordialgia obesidade normal normal ADRV hipocontrati- hipocaptação
atípiea lidade + fixa septale

inferior

3 JMA F 37 a precordialgia HAS SSAM + normal ARV em D2, D3, aVF hipertrofia + normal(clareamen-
atípica to +rápido AL)

4 RT M 56 a precordialgia HAS norm al normal normal normal(clareamen-
atípica to +rápidoLD)

5 VRM F 38 a precordialgia — “click” normal PR curto (LGL) normal; hipocaptasao
atípica: pal- protosistó- Cx origem CD fixa: septo baixo
pitação lico AM + +  e inferior

HAS—hipertensão arterial sistêmica; ADRV—alterasões difusas da repolarização ventricular: LGL—Lown-Ganong-Levine; Cx—circunflexa; CD—

coronária direita; AL—ântero lateral; LD—iátero dorsal.

TABELAVI— Origem separada dos óstios da descendente anterior e circunflexa.

Fator de Ausculta Cintilografia
N. Nome Sexo Idade Quadro clínico risco cardíaca  RX do tórax Eletrocardiograma VentriculografiaTálio 201

1 LR M 52 a precordialgia HAS normal normal Q D1, aVL: PR cur- normal hipocaptação
atípica CoAo ope- to LGL, BDAS, ADRV transitória

rada apical e fixa
inferior

HAS—hipertensã arterial sistémica;CoAo—coarctação de aorta; LGL—Lown-Ganong-Levine; BDAS¾bloqueio divisional ântero superior;

ADRV¾alterações difusas da repolarização ventricular.

A fisiopatogenia desta anomalia depende de três
fases evolutivas, de acordo com o grau de
desenvolvimento da circulação colateral11,12: a infantil,
com anastomoses  intercoronárias escassas, a adulta,
onde estas anastomoses são bem desenvolvidas e a
intermediária, com presença de colaterais em grau
moderado. Outros autores preferem os termos imatura e
madura, pois há crianças com seis meses a um ano de
idade que apresentam o padrão adulto. Wright e col13

propõem uma quarta fase, caracterizada por alterações
funcionais, onde as anastomoses funcionariam como

fístulas coronárias, provocando roubo de fluxo coronário
com presença de “shunt” aórtico-pulmonar14. Outro
aspecto de alteração funcional de fluxo coronário
provocado por essa anomalia é aquele que encontramos
no caso no 2 (tab. 1), após o desenvolvimento de
hipertensão pulmonar grave. A perfusão coronária
reverte e passa a ser anterógrada através da coronária
esquerda, levando sangue insaturado proveniente da
artéria pulmonar.

A sobrevivência desses pacientes dependeria, por-
tanto, da eficácia das anastomoses, da pressão de per-



289

Fig. 1—Artéria coronária esquerda originando-se do seio de Valsalva
direito.

ocasionar infarto do miocárdio ou morte súbita. Se o
trajeto não se der entre os dois vasos, a fisiopatologia da
insuficiência coronária fica obscura.

A origem da artéria descendente anterior está ge-
ralmente associada a cardiopatias congênitas como a
tétrade de Fallot e a transposição dos grandes vasos da
base. A sua importância é devido à possibilidade de ser
lesada durante a ventriculotomia direita com incisão
longitudinal.

Com anomalia isolada discute-se o seu significado
clínico. Mello e col24 descrevem dois casos nos quais
havia evidência clínica, elétrica e cintilográfica de
isquemia miocárdica.

O curso inicial da descendente anterior é semelhante
ao da artéria do cone, dirigindo-se anteriormente ao
infundíbulo do ventrículo direito, até alcançar o sulco
interventricular anterior. O seu trajeto pode ser
intramiocárdico, sofrendo compressão extrínseca pelo
músculo cardíaco.

Em nossa experiência houve correspondência do
defeito de perfusão em região ântero-septal e artéria
anômala responsável por sua irrigação. Em alguns ca-
sos observaram-se lesões de artérias coronárias asso-
ciadas de grau moderado (DA e Cx) e intenso (coronária
direita). No caso com lesão moderada da DA há dois
fatores que poderiam alterar a perfusão nesta região: a
anomalia e/ou a lesão aterosclerótica subcritica. Porém
o exercício realizado, representado pelo duplo produto
(FC x PS) foi insuficiente para ocasionar desequilíbrio
em presença deste nível de lesão. Nos demais as lesões
coronárias não correspondiam à região com defeito de
perfusão. Notou-se também presença de prolapso da
valva mitral em dois casos e hipertensão arterial
associada a diabetes em um. Não nos pareceu haver
participação destes fatores na etiopatogenia da
insuficiência coronária, pois as alterações de perfusão
encontradas em casos de prolapso da valva mitral
situam-se mais nas regiões lateral e inferior25, não
correspondendo aos nossos achados. Essas alterações,
sendo localizadas, também não parecem ser secundárias
à doença sistêmica com comprometimento arteriolar
difuso.

No caso de origem anômala da descendente anterior
não havia interferência de outros fatores alterando a
perfusão miocárdica.

Os nossos achados sugerem que tanto a origem do
tronco da coronária esquerda ou da descendente anterior
no lado direito são anomalias significantes que podem
levar a alterações de perfusão miocárdica.

3. Origem anômala da artéria coronária direita à
esquerda: a artéria de origem anômala passa geralmente
entre os grandes-vasos, em direção ao sulco
atrioventricular, e se apresenta como anomalia isolada
do sistema coronário.

Há relatos de casos de morte súbita relativos a
esta anomalia. Isner e col26 constataram um caso e
Roberts27 dois, sugerindo que angulação aguda desta

fusão miocárdica e da dominância da artéria coronária
direita15.

Em nossa casuística, a presença de insuficiência
cardíaca precoce foi notada em 4 pacientes com idade
inferior a 15 meses, sugerindo perfusão deficiente por
provável hipodesenvolvimento das colaterais. Em 2
pacientes os sintomas de insuficiência cardíaca surgiram
na idade adulta, sugerindo melhor perfusão miocárdica
por terem circulação colateral mais desenvolvida. O
padrão eletrocardiográfico foi de grande valia no auxílio
do diagnóstico diferencial com cardiomiopatia
congestiva de outra etiologia. A presença de onda Q em
D

1
 e aVL e V

5
 e V

6
 associada a alteração da

repolarização ventricular na mesma região ocorreu em
5 casos. A cintilografia miocárdica com tálio201 mostrou
defeitos de perfusão do tipo fibrose e isquemia na região
ântero-lateral do ventrículo esquerdo e normoperfusão
na região inferior do ventrículo esquerdo, concordantes
com os resultados de diferentes autores16-19.

A disfunção ventricular esquerda grave observada
na maioria dos casos, provavelmente foi devida à pre-
sença de isquemia miocárdica crônica, levando à for-
mação de fibrose ou do chamado “stunned myocardium”
(miocárdio nocauteado), podendo ser beneficiada com a
cirurgia de re-implante da artéria coronária esquerda na
aorta ou de enxerto aorto-coronário20-22.

2. Origem anômala do tronco da coronária esquer-
da ou da artéria descendente anterior no seio de Valsalva
direito ou na artéria coronária direita: o tronco da
coronária esquerda originando-se do seio de Valsalva
direito com subseqüente passagem entre a aorta e o
infundíbulo ventricular direito pode sofrer oclusão aguda
e ocasionar morte súbida. Cheitlin e col23, estudando 33
casos de morte súbita inexplicavel, verificaram que 27%
dos casos eram de jovens e geralmente após esforço
fisico exagerado. Com estes achados, postulou-se que a
oclusão poderia ocorrer em dois lugares, imediatamente
após a saída do seio de Valsalva direito ou na passagem
entre a aorta e o infundíbulo direito (fig. 1).

Com o aumento do débito cardíaco, durante o
exercício, a coronária esquerda pode ser comprimida e

Anomalias congênitas de artérias coronárias.
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Fig. 2—Artéria coronária direita originando-se do seio de Valsalva
esquerdo.

artéria levaria à interrupção do fluxo coronário e morte
súbita (fg. 2).

Nos pacientes estudados registrou-se um caso de
síndrome intermediária que poderia ser conseqüente à
angulação aguda ou espasmo da coronária direita.
Porém, o estudo de perfusão miocárdica em exercício foi
normal. Apenas em um observou-se defeito de perfusão
fixo e transitório em região septal concordante com a
presença de onda Q ao eletrocardiograma, mas não com
a região irrigada pela coronária anômala.

As demais alterações secundárias de ST-T no ele-
trocardiograma foram atribuídas à presença de hiper-
trofia miocárdica secundária a hipertensão arterial
sistêmica.

4. Fistulas: são comunicações pré-capilares anô-
malas congênitas entre a artéria coronária e câmara
cardíaca, artéria pulmonar ou veia.

Para Wearn e col28 existem 3 tipos de comunicação
coronário-cavitária: 1—artério-luminar—comunicação
direta com a cavidade; 2—artério-sinusoidal —
comunicação por rede sinusoidal; 3—artério-capilar—
comunicação por capilares.

As conseqüências hemodinâmicas de uma fístula
dependem: 1—do local de drenagem; 2—do tamanho da
comunicação; e 3—do grau de isquemia provocada pela
comunicação.

O determinante mais importante é o “shunt” que
atua por sobrecarga mecânica e também pelo fenômeno
de roubo de fluxo sanguíneo miocárdico.

As fístulas podem ocasionar fenômenos isquêmicos,
insuficiência cardíaca, endocardite infecciosa e rotura
secundária e dilatação aneurismática. A drenagem
geralmente é para câmaras direitas e artéria pulmonar
(83%). Correspondem a 12% das anomalias coronárias
ou 0,4% das cardiopatias congênitas, envolvem a
coronária esquerda em 44%, direita em 31% e ambas em
25%29-32.

Em nossa casuística estudamos apenas três casos.
Dois eram assintomáticos e a indicação do exame foi
devido à presença de sopro contínuo no precórdio.

Evidenciou-se alteração da perfusão em dois, ambos
com disfunção ventricular esquerda associada.
Provavelmente o caso de fístula coronário-cavitária não
apresentou repercussão por apresentar “shunt” pequeno,
limitado por comunicar-se com câmara de alta pressão
ventricular esquerda. Quando o “shunt” é alto nessas
condições a fisiopatologia pode assemelhar-se à da
insuficiência aórtica. Nos dois casos de fístula
coronário-artéria pulmonar o “shunt”; sendo maior,
acarretou em sobrecarga diastólica importante em um
dos casos (com dupla fístula) e distúrbios de perfusão em
ambos, por provável roubo de fluxo. Dada a sua grande
variação anatômica, local de drenagem, tamanho da
comunicação e grau de isquemia provocada pelas fístulas
coronárias, merecem considerações individuais.

5. Origem anômala da artéria circunflexa à direita:
a malformação caracteriza-se pela ectopia do óstio da
artéria circunflexa no seio de Valsalva direito ou na
coronária direita33 (a primeira descrição foi feita por
Antopol e Kuguel, em 193334). A sua incidência é de
34,2—52,4% das anomalias de origem na aorta e 0,2—
0,45% de todos estudos realizados1-4.

Em virtude da alta prevalência desta alteração,
Effler e col35 propuseram considerá-la uma variação
anatômica e não uma anomalia. Seria achado de exame
de pacientes com suspeita diagnóstica de insuficiência
coronária ou valvopatia. O seu reconhecimento tem
importância potencial relacionada à perfusão da artéria
coronária durante a cirurgia e à possibilidade de
compressão pela fixação da prótese valvar36.

Os caves estudados não apresentaram distúrbios de
perfusão do miocárdio relativos à região irrigada pela
coronária anômala. A presença de precordialgia atípica
em vigência de hipertensão arterial e eletrocardiograma
de repouso alterado poderiam estar relacionados a
hipertrofia miocárdica. Nos dois casos com alterações de
perfusão septal e inferior não havia presença de
hipertrofia miocárdica e um paciente era hipertenso e o
ventrículo esquerdo tinha disfunção discreta.

6. Artérias descendente anterior e circunflexa com
óstios independentes no ventrículo esquerdo: é a mais
freqüente anomalia de origem da coronária esquerda. A
sua freqüência é de 1% dos corações autopsiados ou
9,7% das anomalias1-4. Dalloz e col3 questionaram a
inclusão destas alterações como anomalia coronária pela
freqüência observada.

Pode haver ausência de segmento ou de toda a
coronária direita, sendo a irrigação regional corres-
pondente feita pela artéria circunflexa.

O caso por nós documentado apresentava dor pre-
cordial atípica, hipertensão arterial sistêmica e havia
sido operado anteriormente de coarctação de aorta. O
eletrocardiograma exibia onda Q em D

1
 e aVL, PR curto,

BDAS e ADRV, hipocaptação transitória apical e fixa
inferior com ventrículo esquerdo normal.

O mecanismo de deficit perfusional permanece sem
esclarecimento.
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SUMMARY

The clinical significance of anomalies of the
coronary arteries remains unclear.

We studied 22 patients submitted cinecoronario-
graphy with cl inical diagnosis of coronary
insufficiency or cardiac failure. The different clinical
and angiographic aspects and myocardial perfusion
patterns were observed. The results suggest that
anomalous origin of the left coronary artery from the
pulmonary artery, anomalous origin of the main left
from the right side and left anterior descendent artery
from the right side are related defects, diagnosed by
thallium201 myocardial perfusion, and have clinical
importance. In the other anomalies, the results are not
conclusive.
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