Relato de Caso

FISTULA SILENCIOSA DAS ARTERIAS CORONARIAS PARA O VENTRICULO
ESQUERDO E ISQUEMIA MIOCARDICA AGUDA
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Mulher de 65 anos que apresentou quadro
grave de insuficiéncia coronariana, inclusive
com regurgitacao mitral aguda por disfuncao
de miusculo papilar, foi submetida a cineangio-
coronariografia que nd@o mostrou coronariopa-
tia obstrutiva. A injecdo seletiva de contraste
em ambas as corondrias foi seguida de marcada
opacificacdo do VE, mostrando haver comuni-
cagdo entre as corondrias e essa cavidade, sem
que se evidenciasse uma fistula corondria. Dis-
cute-se a possibilidade dessa forma incomum de
drenagem coronariana para o VE, denominada
de fistula silenciosa, ser a causa da isquemia
miocdrdica, que decorreria do fenémeno de rou-
bo coronariamo.

SILENT CORONARY ARTERY-LEFT
VENTRICULAR FISTULA AND ACUTE
MYOCARDIAL ISCHEMIA

A 65-year-old woman developed severe coro-
nary insufficiency associated with papilary mus-
cle dysfunction.

She was submitted to cineangiocoronario-
graphy which ruled out obstructive coronary di-
sease. Coronanography revealed a communica-
tion between the coronary arteries and the left
ventricle, but a coronary arterial fistula was
not seen. The possibility of this uncommon form
of coronary drainage to the left ventricle, named
silent fistula, being the cause of myocardial is-
chemia related to the coronary steal phenome-
non is discussed.
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A grande maioria das ffstulas arteriais coro-
narias (FAC) drenam para as cavidades direitas:
o ventriculo direito (VD) em 41% dos casos, dtrio
direito (AD) em 26% e menos freqiientemente
a artéria pulmonar ou o seio coronariano'®. A
drenagem para as cAmeras esquerdas é muito
rara e inferior a 3% dos casos!®. As FAC origi-
nam-se da corondria direita em 50% dos pacien-
tes, no sistema coronariano esquerdo em 42% e
em ambas as corondrias em 5% dos casos'?®.
A artéria corondria que da origem a fistula costu-
ma estar caracteristicamente dilatada, alonga-
da e tortuosa, havendo amplo trajeto fistuloso!?,
que determina quase invariavelmente sopro
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continuo no precérdio. Na maior parte das vezes,
o encontro desse sopro, em uma crianca ou adulto
jovem assintomadtico, leva a suspeita de FAC,
devendo-se antes afastar a persisténcia do ca-
nal arteriall-367,

Apesar de mais de 50% dos pacientes com
FAC serem assintométicos, a presenca de shunt
esquerdo-direito pode, ocasionalmente, levar ao
surgimento de insuficiéncia cardiaca, o que rara-
mente ocorre antes da quarta década, por ser o
shunt pouco intenso, geralmente com relacdo
entre os fluxos pulmonar e sistémico inferior a
2:113, Outras complica¢des menos freqiientes das
FAC sao a endocardite infecciosa, a rotura de
fistula e a isquemia ou infarto do miocardio
decorrente do fenémeno de roubo coronariano!
3,5-8

Relatamos o caso em que a injecdo seletiva
de contraste em ambas as corondrias foi seguida
de marcada opacificacdo do VE.
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RELATO DO CASO

Mulher de 65 anos, branca, internada no Hos-
pital Universitario Pedro Ernesto por hematé-
mese e melena, tinha hipertensdo arterial de
grau leve e tomava metildopa irregularmente.
Nos tltimos dias vinha em uso de aspirina para
alivio de dor na articulacao coxo-femoral esquer-
da, decorrente de fratura do colo do fémur, corri-
gida cirurgicamente quatro anos antes. Negava
diabetes, hipercolesterolemia e ndo era tabagista.

Ao exame fisico, mostrava palidez cutéanea-
mucosa + +/4, estava eupnéica, tinha os pul-
moes limpos, o ritmo cardiaco regular em dois
tempos e um sopro sistélico + +/6 na ponta. A
freqiiéncia cardiaca era de 120 bpm e a PA 80/
60 mmHg.

Avaliacéo laboratorial revelou hematécrito
de 26%,11.700 leucécitos com contagem diferen-
cial normal, glicose 189 mg/dl, uréia 64 mg/dl e
creatinina 1,2 mg/dl. Endoscopia digestiva alta
mostrou lesdo aguda de mucosa gastrica, sendo
medicada com cimetidina por via intravenosa
e submetida a transfusdo de trés unidades de
concentrado de hemacias. Ainda neste mesmo
dia comecou a apresentar dor retroesternal cons-
trictiva, intensa e prolongada. O eletrocardio-
grama mostrou inicialmente discreto suprades-
nivel de ST em V, e V, e, posteriormente, nitida
isquemia subepicardica na parede anterior (fig.
1). Houve discreta elevacdo enzimatica, tendo
a CPK total atingido 204U e a CKMB 14U.

Nos dias subseqiientes apresentou outras
crises de dor retroesternal, apesar do hemato-
crito estar estabilizado em torno de 32% e de
medicada com diltiazem 180 mg/dia e monori-
trato de isossorbida 40 mg/dia. Electrocardiogra-
ma seriados mostravam persisténcia da isque-
mia. Ecocardiograma bidimensional com Dop-
pler, realizado em 10/01/90 mostrava dimensdées
cavitdrias e espessuras das paredes ventriculares
dentro dos limites da normalidade. Havia leve
hipocinesia da parede posterior do ventriculo
esquerdo e sinais de reducio da sua distensibi-
lidade, sugerida por uma rampa EF lentificada
e pela anédlise do fluxo mitral através do Dop-
pler, ndo sendo detectada insuficiéncia mitral.

No 15° dia de hospitalizacdo foi encontrada
em estado de choque, com PA sistélico de 50
mg/Hg, freqiiéncia cardiaca de 136 bpm, taquip-
néia, palidez cutanea mucosa acentuada, pulsos
periféricos filiformes e sudorese fria. Observou-se
intenso sopro holossistélico no foco mitral
(+ + +16) e crepitacdes nas bases pulmonares.
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Fig. 1—A) Eletrocardiograma inicial de 2/01/90, com discreto supra-
desnivel do segmento ST em V, e V, B) Novo tragado do mesmo
dia demonstra a evolucdo para isquemia subepicdardica na parede
anterior.
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Fig. 2—A) Eletrocardiograma de 17/01/90 onde se observa isquemia
miocdrdica difusa com ondas T simétricas e ponteagudas em parede
anterios: B) O tracado de 14/03/90 demonstra completa regresséo
da isquemia.

Fig. 3—Ecocardiograma (em A) obtido em 17/01/90 durante o estado
e choque onde foi detectado refluxo mitral grave do Doppler pulsado.
Em B, C e D, obtidos apés a compensagéo em 22/03/90 evidenciando:

B — o corte epical quatro cAmaras, C — fluxo mitral pelo Doppler
pulsado indicando reducéo de distensibilidade do ventriculo esquerdo
(onde E > A): D—refluxo mitral minimo mais evidente para tras do
folheto posterior.
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Na&o apresentou hemorragia digestiva e o he-
matécrito manteve-se em torno de 36%. Foi ini-
ciada infusio venosa de dopamina e nitroprus-
siato de sédio, seguindo-se melhora significativa
dos pardmetros hemodinamicos. O eletrocardio-
grama evidenciava isquemia difusa, com ondas
T gigantes e simetricamente invertidas na parede
anterior (fig. 2A). Observou-se discreta eleva-
cdo enziméatica (CPK 144U e CKMB 10U). Eco-
cardiograma realizado nesse mesmo dia, ainda
com a paciente hemodinamicamente instavel,
revelou hipercinesia das paredes do ventriculo
esquerdo, compativel com sobrecarga volumé-
trica dessa cavidade, e a analise dos fluxos pelo
Doppler demonstrou a presenca de grave regur-
gitacdo mitral, por provavel disfuncdo do mus-
culo papilar posterior. As dimensdes cavitarias
e espessuras parietais mantinham-se nos para-
metros da normalidade (fig. 3A). Fez-se a
retirada progressiva da dopamina e do
nitroprussiato, sem que a paciente perdesse a
estabilidade hemodinamica, embora o
eletrocardiograma persistisse com alteracdes
francamente isquémicas. Novo ecocardiograma
realizado apés dois dias, com a paciente
estabilizada, e com a ausculta cardiaca
mostrando significativa reducgdo do sopro sistélico
para +/6, revelou acentuada regressdo da
insuficiéncia mitral. Dois meses apés o
ecodopplercardiograma mantinha-se inaltera-
do, persistindo minima insuficiéncia mitral (fig.
3B, C, D).

-

Fig. 4—Coronéria direita, em posicdo OAD, observando-se auséncia
de lesdes obstrutivas e opacificacdo do VE, indicando haver comuni-
cacdo entre a corondria e essa cavidade.
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Fig. 5—Coronéria esquerda, em posi¢do OAD, obsevando-se auséncia
de lesdes obstrutivas e presenca de tortuosidade arterial. Em A)
inicio de injecdo de contraste na corondria esquerda, observou-se
leve opacificagdo do VE. Em B) término da injecéo de contraste com
opacificacdo mais nitida dessa cavidade.

Cineangiocoronariografia que mostrou coro-
narias marcadamente tortuosas, com discretas
irregularidades parietais, mas definitivamente
sem lesdes obstrutivas, além da valva mitral
competente. Curiosamente, a injecdo seletiva
de contraste em ambas as coronarias foi seguida
de opacificacdo relativamente intensa da cavi-
dade ventricular esquerda, sem que fosse eviden-
ciada a presenca de uma fistula arterial
corondria (fig. 4 e 5), nédo se deixando de observar
a opacificacdo normal do seio corondrio. A
ventriculografia esquerda mostrou func¢io ven-
tricular preservada e discreta hipertrofia dos
musculos papilares.

A paciente apresentava quadro clinico estavel
nessa ocasifo e o eletrocardiograma mostrava-se
dentro dos pardmetros da normalidade (fig. 2B),
sendo mantida em tratamento clinico com
diltiazem 160 mg/dia, permanecendo livre de
sintomas cardiovasculares até a presente data.

DISCUSSAO

O quadro clinico sugeria fortemente a pre-
senca de doenca coronariana aterosclerdtica
obstrutiva, como causa primadaria das intensas
manifestacoes de isquemia miocardica tendo sido
esta apenas precipitada pela anemia, e talvez
perpetuada por alteracées na curva de
dissociacéo da oxi-hemoglobina, decorrentes da
transfusdo de sangue estocado.

Deve ser ressaltado, entretanto, que a
transfusdo de sangue estocado, pobre em 2,3
disfofoglicerato, pode desviar a curva de
dissociagdo da oxi-hemoglobina para a esquerda,
aumentando a afinidade da hemacia pelo oxi-
génio e diminuindo a liberacdo deste, para os
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tecidos, o que poderia explicar a persisténcia
de isquemia miocdrdica mesmo apds o retorno
da hemoglobina a niveis satisfatérios (sindro-
me da hemadcia egoista)’.

O surgimento de insuficiéncia mitral agu-
da grave, 15 dias apés os sintomas iniciais de
insuficiéncia coronariana, levando a descom-
pensacao ventricular esquerda e choque
cardiogénico, fez pensar em disfuncdo ou mesmo
rotura de musculo papilar, por isquemia ou
infarto. A relativa facilidade com que se logrou
a estabilizacdo hemodinamica da paciente, e a
manutencio desta mesmo apds a suspenséio do
nitroprussiato e da dopamina, seria mais
compativel com disfuncdo do que com rotura do
musculo papilar, o que esta de acordo com a
evolucao clinica e ecodopplercardiografica, que
mostrou o desaparecimento da insuficiéncia
mitral.

A cineangiocoronariografia afastou a pre-
senca de coronariopatia aterosclerética, e
mostrou uma nitida comunicacdo entre ambas
as artérias corondrias e o VE, sem que ficasse,
contudo, definida a presenca de um trajeto
fistuloso. Esse fato vem mostrar que nao havia
efetivamente uma FAC, ja que, como vimos
anteriormente, esses trajetos fistulados sao
habitualmente dilatados e tortuosos, ndo sendo
dificil identifica-los ao estudo angiografico ou
mesmo a ecodopplercardiografia, em razéao do
elevado débito através da fistula!®!l,

Em 1975 Murad Neto e col*? relataram um
caso que muito se assemelha ao que observa-
mos. Tratava-se de uma paciente de 41 anos
com angina de esforco tipica ha 9 anos com
eletrocardiograma em repouso mostrando al-
teracdes primdrias da repolarizacéo. A cineco-
ronariografia ndo demonstrou lesdo obstruti-
va, porém injecdo de contraste nas corondarias
era acompanhada de opacificacdo ventricular
esquerda, principalmente a inje¢cdo na coro-
naria direita, que contrastava mais intensa-
mente as regides inferior e apical, as quais se
mostravam hipocinéticas a anéalise ventriculo-
grafica. Multiplas injecoes de sangue venoso
nas corondrias, com analise simultanea da sa-
turacdo de oxigénio e de diéxido de carbono
no sangue obtido da cavidade ventricular es-
querda, comprovaram haver um shunt ao ni-
vel da microcirculacéo entre a coronaria direita
e o ventriculo esquerdo, que atribuiram a
presenca de microfistulas. Admitiram que esse
shunt para o VE poderia explicar a ocorrén-
cia de angina de peito e, em estudo experi-
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mental em cies, empregando a técnica de ra-
diois6topos, comprovaram tal ocorréncial?.

Encontramos na literatura mais recente trés
outras referéncias a esse tipo peculiar de
drenagem anémala das corondrias pare o VE416
totalizando mais cinco pacientes com essa
condicdo, referida como FAC silenciosa para o
VE!1% por estarem ausentes as outras
manifestacdes de uma FAC, incluindo a sua
precisa identificacdo angiografica e a presen-
ca de sopro cardiaco. A idade dos pacientes
variava entre 52 e 60 anos, quatro eram do
sexo feminino e, embora trés tivessem angina
tipica de esforco, nenhum apresentava coro-
nariopatia obstrutiva. Em todos, a injecao se-
letiva de contraste nas corondrias era seguida
de opacificagdo, mais ou menos intensa do VE.
Em quatro pacientes essa comunicacido anémala
fazia-se a partir de ambas as corondrias e em
uma apenas o0 sistema coronariano esquerdo
esvaziava no VE, enquanto que a coronaria
direita drenava normalmente para o seio
corondrio'*15,

Wearn!”18 e posteriormente Roberts e col'?*!
demonstraram a existéncia de vasos ar-
tério-luminares, veno-luminares e sinuséido-
luminares, conectando respectivamente arte-
riolas, vénulas e capilares diretamente com as
camaras cardiacas. Esses vasos tém didmetros
em torno de 10 a 30 micra, portanto abaixo do
poder de resolucédo da cineangiocoronariografia;
como é impossivel diferencid-los, a nao ser com
técnicas especiais de laboratério, muitos autores
os denominam genericamente de canals
artério-veno-luminares ou canais de Thebesio,
embora esse epdnimo originalmente tenha
servido para designar apenas as pequenas veias
que desaguam diretamente nas cdmeras
cardiacas!®. Embora nfo se saiba exatamente
a importéncia do sistema de Thebesio, Wearn!’
demonstrou que, em determinadas
circunstincias, até 60% de fluxo coronério pode
ser drenado para as cavidades cardiacas através
desses canais e Roberts e col'*?! mostraram que,
variando o gradiente de pressdo entre as
cavidades ventriculares e as coronarias, podiam
fazer com que os vasos de Thebesio drenassem
o miocardio ou, ao contrario, perfundissem o
mesmo.

Kinard' sugeriu que a FAC silenciosa pu-
desse decorrer de uma hipoplasia do seio coro-
nariano e das veias cardiacas, que favoreceria
um maior desenvolvimento do sistema de
Thebesio que desdgua nas cavidades cardia-
cas. A maioria dos casos descritos, incluindo
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o nosso relato, ndo estd associado a presenca
de hipoplasia do seio coronariano, ja que esse
contrastava normalmente durante a angiografia.
E contudo provavel que as FAC silenciosas para
o VE decorram de um desenvolvimento
exagerado do sistema de Thebesio, que apresenta
drenagem preferencial pare o VE#1¢,

E discutivel se as FAC silenciosas sdo mera
curiosidade angiografica'® ou se poderiam ser
causa de isquemia miocardica, que decorreria
da rapida drenagem de um significativo volume
de fluxo corondario para a cavidade ventricular,
levando a roubo coronariano!®. A descri¢do na
literatura de quatro pacientes com angina de
esforco, uma delas com déficit perfusional a
cintigrafia de esforco com tdlio'®, e o nosso relato,
conferem fortes indicios de que o roubo
coronariano efetivamente ocorre. Acreditamos,
portanto, que a FAC silenciosa para o VE,
demonstrada através do estudo angiografico, foi
o substrato andatomo-patolégico que, associado
a hemorragia digestiva, levou nossa paciente a
apresentar as graves manifestacoes de
insuficiéncia coronariana descritas.
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