Editorial

FLUXO SANGUINEO LENTO EM ARTERIAS CORONARIAS:
PROVAVEL EXTERIORIZACAO DE PROCESSO MORBIDO

JOSE ANTONIO F RAMIRES, LUIZ V. DECOURT

A ocorréncia de manifestagoes de insuficiéncia co-
rondria ndo acompanhada por alteragdes obstrutivas
demonstraveis das artérias ja tem sido muito estudada.
Indmeros processos mérbidos foram reconhecidos como
condi¢des etiolégicas, embora em algumas
eventualidades sua presenca tenha sido mais proposta
que provada. Dentre eles podem ser mencionados o
espasmo arterial episédico, a lise de trombo oclusivo,
as pontes de miocadio, as afeccoes da microcirculacédo
e, mesmo, situagées mais raras como “microshunts”
entre corondrias e cavidades ventriculares, estados
de dissociacao andémala da oxihemoglobina,
determinados processos venosos. Até condigoes liga-
das a demoradas perturbacdes psiquicas tém sido
admitidas.

A experiéncia veio sugerir, ainda, a possibilidade
de uma ocorréncia que néo parecia aceitavel em ava-
liacdo inicial: a de que fluxo sangiiineo muito lento
em artérias coronarias pudesse estar ligado a estados
de isquemia miocardica.

Esta situacao foi reconhecida ha anos por Tambe
e cols.!, em seis enfermos, que a consideraram “um
novo achado angi
ogréafico”. Ulteriormente, ela foi reavaliada, entre nés,
por Batlouni e col.?®, com andlise de individuos
apresentando manifestacdes dolorosas tordcicas
atipicas, sendo entdo sugerida sua provavel importancia
em clinica. No mesmo sentido depuzeram observacoes
de Murad-Netto e Col.*

Em uma aproximacéao inicial, nossa reacao foi de
evidente cepticismo. De um lado, por compreensivel
raciocinio baseado em condi¢des hemodinadmicas,
mesmo tedricas. De outro, por eventual presenca de
situagdes concomitantes, significativas por si préprias
(cardiomiopatias) ou pouco expressivas (bradicardia).
Restricoes significativas tém partido, também, de int-
meros especialistas em coronariografia.

Determinadas observacoes, entretanto, vieram
sugerindo que a possibilidade néo era descabida. Em
cuidadosa analise, Sauer e Col.> documentaram com
técnica sofisticada sua aparente significiAncia em por-
tadores de manifesta¢ées anginosas sem coronario-
patias expressivas.

Por outra, registro de caso clinico® evidenciou pre-
senca do “fluxo lento” na artéria descendente ante-

rior, como uUnica anomalia presente em mulher de 51
anos, portadora de angina acentuada, de elevacio do
segmento S T ao eletrocardiograma (zona antero-la-
teral), cujo quadro clinico evoluiu para infarto do mio-
cardio, ndo transmural. Arteriografias coronarias re-
petidas evidenciaram vasos normais e a prova com
maleato de ergonovina ndo comprovou presenca de
espasmo.

Verificacdo paralela” focalizou a possibilidade da
elevacdo transitéria do segmento S T, como achado
eventual durante cateterismo transeptal do atrio es-
querdo. Em enfermo com fibrilagdo atrial e dupla dis-
funcdo mitral, dor esternal ocorreu durante a
angiografia, acompanhada por supradesnivelamento
daquele segmento nas derivagoes DII e DIII e evidente
retardo da progressdo do contraste na artéria coro-
naria direita (vaso ainda cheio cinco segundos apés a
injecdo). A ocorréncia foi ligada ao fendmeno do “flu-
xo lento”.

No Instituto do Corag¢ao vimos, ha anos, coletando
dados sobre a ocorréncia, ja tendo sido publicados
aspectos preliminares® que depdem pelo interesse do
estudo, mesmo que ainda persistam ddvidas de con-
ceituacdo.

Trés ocorréncias merecem, no momento, um co-
mentdrio: a caracteriza¢do desse grupo de enfermos,
o reconhecimento do estado isquémico do miocardio e
as razoes do pretenso estado mérbido.

A) Os critérios para definicdo do que possa ser
admitido como “fluxo lento” em artérias corondrias
tém sido algo diversos.

Nas verificac¢oes iniciais!, dados objetivos néo es-
tdo mencionados. Em casuistica ulterior??, o critério
foi o de niumero de sistoles observadas até o desapare-
cimento do contraste em determinada artéria. Como,
em condic¢oes habituais, esse nimero varia de trés a
quatro, foi rotulado o fluxo coronario como “lento”
quando havia exigéncia de pelo menos o dobro das
sistoles (oito) para que o fendmeno se processasse.
Em nossas observacgoes, foram admitidos enfermos
nos quais houve necessidade de cinco ou mais sistoles
para enchimento de artéria corondria em toda a sua
extensao®.

Trabalho do Instituto do Coracédo, Faculdade de Medicina da Universidade de Sdo Paulo.

Arq. Bras. Cardiol. 52/1: 1-3 - Janeiro 1989



2 Arquivo Brasileiro de Cardiologia

Essa escolha de niimero de batimentos cardiacos,
em lugar do tempo consumido pelos fenémenos arte-
riais, justifica-se pelo afastamento de varidveis ligadas
a freqiiéncia cardiaca e a prépria velocidade na técnica
de filmagem. O critério temporal foi, entretanto,
utilizado em observacéo clinica’ e em trabalho baseado
em determinacédo mais sofisticada®.

Neste udltimo, com auxilio de um sistema
cine-videodensitométrico, utilizando computador, foi
possivel determinar densidades de contraste de “bo-
lus” em dois locais das artérias corondrias e, assim,
calcular a velocidade do fluxo sangiiineo entre eles. A
resolucdo temporal do método permitiu caracterizacédo
do padréao fasico do fluxo corondrio. Em individuos
sem afeccoes cardiovasculares a velocidade média (v)
foide 16,3 + 4,3 cm/s. Um fluxo fasico pode ser determi-
nado, com velocidade mais alta na didstole inicial (Vfd
= 22,8 + 7,1 cm/s) e mais reduzida durante a sistole
(Vs = 10,4 = 3,5 cms/)°. Em seis portadores de dor
esternal sem coronariopatia significativa ocorreu
reducdo da velocidade média (V = 5,2 + 1,7 cm/s),
estatisticamente significante, e queda varidvel dos
valores de Vfd e de Vs.

B) O reconhecimento do estado isquémico do mio-
cardio tem sido realizado, como de habito, por mani-
festacoes clinicas e por alteracoes eletrocardiograficas
observadas em repouso e/ou em provas de esforgo.

O estado clinico tem sido algo varidvel, ora sob
forma de angina classica, ora sob aspectos conside-
rados atipicos?®. Em 17 enfermos que observamos
até o momento no Instituto do Coracédo, manifesta-
coes com este ultimo carater ocorreram em 12 deles e
sintomas tipicos em cinco outros.

Nos enfermos que estudamos foi realizada prova
de t4lio®®! sob esforco e ela se mostrou alterada em
todos eles. A significAncia dos achados é ainda ressal-
tada pelo fato de que as anomalias observadas sempre
se processaram em territérios miocardicos irrigados
por artérias onde o fluxo sangiiineo era lento.

Essa ocorréncia, associada a comprovada norma-
lidade da parede e do calibre das artérias coronarias
epicardicas, é, como se compreende, altamente suges-
tiva da importéancia desse aspecto hemodinoémico.

C) Um problema de evidente interesse relaciona-
se a patogenia do estado de “fluxo lento”. E evidente
que este, por si, pouco pode representar de anormal,
sendo provavelmente expressivo pelo que revela de
alteracoes do préprio fluxo sangiiineo, na intimidade
da rede coronaria.

Sabemos que na busca da(s) causa(s) desse tipo
de enfermos devemos afastar possibilidades ligadas
a técnica de exame e a processos moérbidos concomi-
tantes’. Assim, o volume de contraste e a velocidade
de injecdo devem ser constantes, ndo sendo aconse-
lhavel a admissédo de dados obtidos por técnicas diver-
sas. Em nosso Instituto, os exames foram sempre reali-
zados pela mesma equipe, sob condi¢des de desejavel
homogeneidade.

Por outra, diversos processos concomitantes po-
dem favorecer a presenca de um fluxo lento®. Eles rela-

cionam-se a freqiiéncia do coracdo (bradicardia), a es-
tados mérbidos cardiacos (miocardiopatias, corona-
riopatias, determinadas disrritmias), a condi¢cdes me-
tabdlicas (hiperlipidemias), a variacoes de viscosidade
sangiiinea (hematécrito com valor superior a 45%) e,
mesmo, a condicoes iatrogénicas (bolha de ar na ponta
do catéter).

A bradicardia, por exemplo, foi ocorréncia signifi-
cativa na observacéo de Tebbe e cols.”, verificando-se
desaparecimento das anomalias eletrocardiograficas
(supradesnivelamento do segmento S T nas deriva-
coes DII e DIII) quando a arritmia foi afastada por
injecdo venosa de atropina.

Em nossos enfermos, a presenga de todos esses
fatores foi afastada por cuidadosa andlise das situa-
coes.

Estabelecida, assim, a auséncia de estados morbi-
dos concomitantes, torna-se necessdria a busca de fa-
tores hemodinamicos possivelmente patogénicos.

Um raciocinio sintético, sem abrangéncia de todos
os parametros em jogo, nos informa que, em um sistema
circulatério, o fluxo é diretamente proporcional a
pressdo de perfusdo e inversamente proporcional a
resisténcia periférica. Como todas as observacoes su-
gerem que a primeira condi¢do ndo se encontra alterada
(pressao normal na raiz da aorta, injecao de contraste
sob pressdo adequada) torna-se légica a admissédo de
um aumento da segunda. Reconhecendo-se como nor-
mal a elasticidade da parede de artérias corondrias,
isto significa que assume particular importancia para
o fluxo sangiiineo, o calibre dos pequenos vasos (o raio
varia inversamente com a quarta poténcia no
estabelecimento da resisténcia vascular!?). O “fluxo
lento” néo seria, pois, condi¢do expressiva por si pro-
pria, mas indicacdo de presumivel alteracdo na mi-
cro-circulacdo corondria.

Em verdade, os achados podem ser interpretados
a luz de nossos conhecimentos atuais sobre a proprie-
dade de vasodilatacdo de reserva das pequenas arté-
rias corondrias, devendo esta ser entendida!'®* como
a capacidade da microcirculagdo de aumentar seu fluxo,
sob controle auto-regulador local, em resposta & maior
demanda de oxigénio pelo miocardio.

Essa reserva pode ser mobilizada por drogas!?,
por exercicio'? por uso de marcapasso'? As observacoes,
nessas condigdes, de pacientes anginosos com artérias
corondrias epicardicas normais a angiografia, confir-
mando a reducdo da reserva funcional, evidenciam
ainda dados sugestivos de comprometimento miocar-
dico: assim, presenca de mais reduzido consumo de
lactato pelo musculo, de disfuncéo ventricular esquerda
e de anormalidades regionais na movimentagcio da
parede da cAmara'’.

Os dados revelam, pois, o papel da reducédo na
capacidade vasodilatadora de reserva das pequenas
artérias corondrias na génese de estados isquémicos
desacompanhados de arteriopatias obstrutivas, mas
seguramente comprovados por ocorréncias bioquimi-
cas e hemodinamicas.
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Diante desta possibilidade ocorre interrogacéo so-
bre a natureza das anomalias, se funcionais ou orgéa-
nicas. Os dados disponiveis ainda sdo inconclusivos.

As observagdes iniciais! sugeriam presenca de le-
sdo organica, desde que a situacdo néo se modificava
por administracéo de nitroglicerina. Os achados ulte-
riores, entretanto, sdo mais compativeis com presenca
de perturbagoes funcionais (ndo obrigatoriamente iso-
ladas). Assim, em um dos enfermos de Sauer e cols.?,
o uso de 10mg de nifedipina, por via sublingual, elevou
a velocidade média do fluxo corondrio (de 7,1 cm/s
para 11,7 cm/s) e a dos fluxos sistélicos (Vs de 5,6
cm/s para 6,5 cm/s) e do inicio da diastole (Vfd de 7,6
cm/s par 17,8 cm/s).

Da mesma forma, biopsias de miocardio eviden-
ciaram! normalidade estrutural das pequenas arté-
rias e entumescimento de mitocondrias.

Novas observacgoes sdo necessarias, mas, até o mo-
mento, os fatos parecem mais compativeis com pre-
senca de alteracdes apenas funcionais.

A analise imparcial de todos os dados permite,
em concluséo, que se aceite, pelo menos no momento,
a ocorréncia de fluxo sangiiineo lento em artérias coro-
narias como possivel exteriorizacdo de processo mor-
bido ligado a perturbacées da pequena circulagao.
Apesar das restrigdes iniciais—e ainda néo afastadas
de todo—essa possibilidade surge como explica¢ido
légica para inumeras observacgoes.

E evidente que a situacdo ainda exige abordagem
prudente, avaliacdo cuidadosa de eventuais condigoes
concomitantes e aprofundamento da metodologia de
exame. E desaconselhével qualquer conclusao
prematura. Em nosso Servigo, encontra-se em
andamento trabalho que procura caracterizar, com
minucias os aspectos acima focalizados.
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