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RESUMO

Analisou-se &0 casos de pacientes
falecidos e «que foram necropsiados no lepartamento de
Anatomia Patoldgica da Faculdade de Ciéncias #HMédicas da
Fontificia Universidade Catdlica de Campinas, SP, cujos
coragdes apresentavam ponte miocdrdics sobre ramos de
artérias coronarias. Os objetivos deste trabalho foram:

1.0 gstudo andtomo-patoldaiceo dos coragbes;

2.0 estudo geral e anatOmico das pontes miocdrdicas e dos
ramos das artérias corondrias, incluindo: freguéncia das
pontes em material de necrodpsia; a idade, o sexo € a raga
dos pacientes; rvegifo da artévia corondria e de seus ramos
em que =as pontes se encontravam; numero de pontes por caco
estudado, por artéria corondria e por ramos; dimensBes das
pontes miocardicas; aterosclerose nos segmentos pre, sob e
pos =& ponte assim | COmo  SEW gran de intensidade e
aterosclerose nas demais coronadrias £ ramos sem ponte;

3.0 estudo morfoldgico do miocardio & procura de sinais
sugestivas de isquemia.

Utilizou-se 3 seguinte metodologiw:
i.Andlise das observaces clinico-patoldgicas arquivadas no
Departamento de Anatomin Patoldgica da PUCCAMP, gue contém
informacdes fundamentais a propdsito do quadro clinico e da

necyopsia dos pacientes estudados.



2. Estude sgeral do coraglo pelas técnicas habituais de
necropsia.

3.Estudo das pontes miocardicas realizado através de
dissecgio anatdmica da banda muscular, cortes transversais
ou longitudinais dos ramos coronavianos sobre 0% quais se
encontravam as pontes. Observou~-se em qual coronaria ou rvamo
coronariano se localizava a ponte miocardica; o mimero de
ramos covonarianos com ponte € © numero de pontes por
coronaria ou ramoe covronariano; as dimensdes da  banda
muscular, classificando-as em pequena, mdédia ou grande
espessura e  largura; presenga de aterosclerose no ramo
caraonariano com ponte € nos demais vramos, graduando-a  em
leve{até 50 X de oclusfo do 1lidmen), moderada(590 =z 70%) e
grave {(maior que 7¢¥%).

4 Estudo morfoldgico do miocardio através da macroscopia e
microscopia dptica. UOs casos foram divididos em 4 grupos:
AB,.C e . Constituiu-se O grupo A de CREDS que
apresentavam evidéncias macvo € microscopicas de infarto
recente ou cicatrizado. Constituiu-se o grupo B de casos que
n8g mostravam evidénecias de lesfo isquémica no miocdrdio na
Area irrigada pelo ramo covonariano com ponte miocardica.
Constituiu-se © grupo L de casos que apresentavam fibrose
intersticial 8¢ na drea irrigads pelo ramo corenariano com
ponte, Constituiu-se © grupo I de casos em que havia
fibrose entre as fibras miocdrdicas n’a 4drea irrigada pelo
ramo coronariano tanto na presen¢a como na  ausefncia  de

ponte miocardica. Para cada um dos arupos foram estudados os



mesmos itens referidos no estudo geral e das pontes
miocdrdicas.
S.A anadlise estatistica foi feita com o teste do X=.

Os resultados foram os seguintes:
i.Berais.
1.1.A frequéncia das pontes miocdrdicas foi de 7X,
correspondendo a 43 pontes.
i.2.A idade variou de 1 horas a 94 anos (média de 58,614,414
anos) .
1.3.0 sexo feminino esteve presente em 46 casos(76,66%).
£.4.A cor: branca em 3% casos(65%), parda em ii casos
(18,33%), negra em 10 casos (14,464%).
1.9.0 peso  dos coracgBes variou de 240 a 810 g. (média de
38744134 ¢9.).
1.6.tocalizaclo das pontes miocdrdicas: coronaria esquerdsa
em 41 casos(93,84%) assim distribuidas: ramo coronariano
descendente anterior esquevdo: 55 casos(84,16%X); ramo
coronariano primeira diagonal: 3 (4,16%); ramo coronarianc
circunflexe: 2 (3,07%) e ramo covonariano marginal esquerde:
um caso(4,53%). Corondria direita: 4 casos(é,i5%), todos
localizados no ramo descendente posterior.
1.7.Ho ramo descendente anterior esquerdo as pontes
latalizavam—~se: no tergo proximal: 25 casoa(45,45%); tergo
meédio: 28 casos{50,99%); tergo distal: um caso(i,é66%) & um
caso (1,66%) sem descri¢io. No ramo circun#]e#o: tergo
médio: 2 casos{i@0X). No ramo primeira diagonal esquerdo:

térco proximal.: 2 casos{dd,s6s%); sem descrigio: um



caso(33,33%). No ramo marginal esquerdo: tergo proximal: um
caso(109X). Ramo coronariano destendente postevior: 3
casos(73X) e tergo distal: um caso{25%).

1.B.Em 35 casos(%1,66X) havia uma dnica ponte miocdrdica. Em
S casos(8,34%X), 2 pontes.

1.9.€Em 5B cas08(96,66%) apareceun uma ponte miocardica pov
corondaria; e, em 2 casos(3,33%), & pontes.

i.1¢.Fequena espessura foi encontrada em: 34 tasos (47, 469%) ;
média espessura em: 14 casos{(Pi,53%) e grande espessura: 2o
casns(30,76%). A média de espessuva foi 3,01+41,75 mm.

i.11 Pequena largura foi encontrada em:1@ casons(15,38X);
meédia largura em: 37 casos{56,92%) € grande largura em: 18
casos(27,69%). A media de largura: 2,546+1,49 cm.

1.12 Aterosclerose no segmento do ramo covronariano sob &
ponte esteve presente em & casos(?,23%), sendo grave em 4
casos(66,466%) e leve em 2 casos(33,33%).

1.13.Aterosclerose nos segmentos coronarianos pré e pOs
rponte miocirdica esteve presente em 17 casos({as,1i%%), sendo
leve em 1f casos(44,70%); moderada em 2 casos(iV,&4%) e
orave também em 3 (47,64%). No segmento pré ponte ocorreu
nos {7 casos(ieeX). Em P2 casos(ii,76X) ocorreu, tambhém, no
seamento pos ponte,

i.14 Aterosclerose nhos demais vamos coronarianos além
daquele com ponte mincéfdica: 23 casos(38,33%), sendo leve
em 11 cas0s{47,82%); moderada em 3 (13,04%) & arave em §
(39,43%) .

1.15 Aterosclerose roncomitante nos segmentos coronarianos



sob, pre € pos ponte miocardica: 3 casos(4,61%), sendo leve:
num caso(33,33X) € grave em 2 (66,66X).

1.16.nte;osclerose concomitante nos segmentos coronarianos
sob,pre, pGs ponte miocdrdica € demais ramos coronarianos: @
casoas{3d,0e7X) .

1.i7. Em @ ﬁasas(iﬁ%) encontrou-se infarto do miocdrdio
recente ou cicatrizado na drea do miocirido irrigada pelo
ramo corcnarianpo com ponte miocardica (grupo A). Em 41
casos(69,23X) ndo se encontrou evidéncias de infarto oau
fibrose intersticial na drea do miocdrdio irrigada pelo ramo
covaonariano com pontel{grupo B). Em 4 casos(é&,646%) havia
fibrose intersticial apenas na area do miocardio irrigada
pelo ramo coronarianc com ponte miocArdica(grupo C). Em &
casos(i0X), observou-se Ffibrose intersticial em drezs do
miocardio dependentes ou ndo da irrigag8c pelo ramo
coronariano com ponte(grupo I).

Z.Resultados nos grupos A,B,C € : 0 estudo dos mesmos itens
anterviores em c¢ada grupo € comparados pelo teste do X=®
revelaram associactes nido significativas para o ﬁive] de
signific@ncia de 0,05. )

As conclusBes possiveis obtidas do
matevial em estudo foram:

i.A frequéncia de pontes miocd#rdicas no material analisado
foi baixa.

2.As pontes .miocérdicas n&o apresentaram relaclo com o sexo
€ raga dos casos estudados.

3.0 predominio de adultos entre os pacientes estudados nio



permitiu concluir a relagio entre as pontes miocardicas e =&
idade.

4.As pontes miocdrdicas incidem nos territdrios de ambas asg
coronarias, predominando nitidamente no da corondria
esquevda, mormente nas regifies proximal € média do ramo
coronariano descendente antevior.

5.4 ocorréncia de ponte miocardica dnica, em cads caso
examinado & por vaso coronarianno foi o achado mais comum
neste estudo.

&.As dimensbDes das pontes miocardicas s¥o extremamente
variaveis.

7.A8 pontes miocardicas oferecem protegio contra A
aterosclerose a0 segmento coronariane sob elas, assim como
tém papel localizador dests no segmento coronariano Proximal
a elas.

8. A frequéncia do infarto do miocardio nos casos em que se
encontyam pontes miocdardicas nas coronarias n¥%o ultrapassa
aquela da populagio geral de casos necropsiados.

9.0s infartos do miocirdio encontrados nesta casuistica nao
podem ser atribuidos exclusivamente a isquemias dependentes
das pontes miocidrdicas existentes em cada caso.

10.0 material anmlisado nBc €, todavia, suficiente pars
negar alguma participagfo das pontes miocardicas na génese

dos infartos encontrados no gruso A.



SUHMARY

We studied sixty patients who
undevwent necrospy at University Hospital of PUCCAMP, which
hearts presented myocardial bridoges on the coronars artery
byranches, The objective of this work were:

{1 . The anatomic~pathologic study of the hearts.

2.The general and anatomic study of the myocardial bridges,
including: bridge frequency, =ge, S€X, race of the
patientes; the localization of the bridges in each artery or
branch; the number of bridge in each case, coronary =and
branch; the myocardial hridge dimensions; the presence and
intensity of atherosclerosis before, and after the bridge as

well as atherosclerosis in other branches without bridge.

3.The myocardial morphologic study searching sugestive signs
of ischemia.

The following methed was used:

1. The analuysie of the linical pathologic date from the
archive of the lepartment of Patholoagy of PUCCAMFP which
contain fundamental informations about the c¢linical and

necroscopic studies;



2 Genera) study of the heart common necvoscopy technics;

3.Myocardial bridges study done by anatomic dissection of
the muscular band, transversal or longitudinal sections of
the coronary branches in wich were found the bridges. It was
observed in wich coronary osr toronary branch the myocardial
bridae were localizated; the number of coronary branches
with bridge and the numbeyr of bridges din each coronary
branch; the muscular band dimensions, classifying them in
small, midle and big width and depth enlargement;
atherosclerosis presence in the corvonary branch with the
bridae and in the other branches, graduating it in
light (38X lumen oclusion), moderate(350 to 70%) and

severe(more than 70¥%);

4 .Myocardial morphologic study by macroscopic and optical
microscopy observation. The cases were divided in four
groups: A, B, €C and I'. The group A were constituted by cases
that presented macroscopic and wmicroscopy evidences of
recente ou scared infarction. In the group B were cases that
didn"t show any evidency of myocardial ischegmic lesion at
the dirrigation area by the coronary branch with the
myocardial bridge. In the group C were cases that presented
interstitial fibrosis only at the irrigation area by the
coranary branch with the bridge. In the group D were cases
with fibrosis between the myocardial fibers in the area

irrigated bﬂ the coronary branch with oy without myocardial



bridge. In each group the same it was refered in the general
study and the myocardial bridges were studied.
5.The statistic analisis was done with the X® test.

The results were the following:

{. General.
i.1.The myocardial bridae ¥frequency were 7%, correspondig to

45 bridges.

1.2.The age was from i1 hours until 91 years (average: 58, 6%
4,41 year).

1.3.Fourty six({76,66%) were females.

1.4 Race: white in 39 cases(63%), black em 1@ cases(ié, 56X}

and others ii cases(if,I33¥).

1.5.The hearts weight was from 240 until 8i@g (average:

387+1i31a).

1.6.The myocardial bridges localization: left coronary in 64
cases(93,84%) distributed in: left descendent anterior
coronary branch: 99 cases(84,16X); the firset diagonal
coronary branch: 3(4,16%); the circunflex coronary branch:
2(3,07X) wnd marginal coronary branch: i case(i,53%). Rigth
covonary: 4 cases, all of them in the postervior descendente

branch.

1.7.In the anterior descendent branch the bridges were
found: in the proximal third: 85 cases(45,45%), middle

third: 28 cases{(50,99X) and distal third: one cases(i, 68%)



and in one case there was no description. In the circunflex
branch; middle thivd: 2 cases{(i@eX). In the left First
diagnonal branch: proximal third: 2 cases(éé,66%X); without
description: one case(33,33X). In the left arginal branch:
proximal third: one case(ieoX%). In the descendent posterior
coronary branch: 3 cases{73X) and distal third: one

casel{23%)

1.8.In 55 cases(?iné%) there was only one myocardial bridge

present. In © cases(8,34%), 2 bridges.

1.9.In 598 cuses(96,64%) it was found one myocardial bridage

in egach ¢covonary; and, in 2 cases(3,33%), 2 bridges.

$.i9.Smal) depth were found in 31 cases{4d7,69%X), middle in
14 cases(24,53%3 and large in 20 cases{30,746¥%) the average

thickness was 3,0i+i,75mm.

1.11.5mall width was found in: i® cases(i5,38%), middle

width in 37 casea(54,92%) and large one in 18 cases(27,49%).

The average width: 2,546%+1i,4%mm.

.12 . Atherosclerosis in the coronary byvanch segment under
the myocardial bridge was psresent in & cases(9,23%); it was

severe in 4 cases(bs,66%). It ligth in 2 cases(33,33¥%).

1.1i3.Atherosclerosis in the coronary seaments before and
after the myocardial bridge was present in 17 cases(26,15%).
It was light in i1 cases(é4,70%), moderate in 3

cases(i7,44%X) and severe in 3(17,64¥%). In the segment before



the bridge, it occured in 17 cases(100X) . In e

cases(44,746%), it occured in both segments.

1.14 Atherosclerosis in the other coronary branches without
myocardial bridge: 23 cases(38,33%), it was light in 414
cases(47,82%X), moderate in 3(432,04%) and severe in

?(39,13%) .

1.15.Atherosclierosis presence in the coronary segments
under, before and also after the myocardial bridge: 3
cases{4,61X), it was light in one case(33,33%) and severe in

2 cases{&s, 46%) .

1.46 Atherosclevrosis psresence in  the coronary segments
under, befaore and also after the myocardial bridge and the

other coronary branches: 2 cases(3,07%).

1.17.In 9 cases(i5%) vecent or scared myocardial infarct maé
found in the coronary branch, with myocardial bridge
irrigation arealgroup A). In 41 cases(49,P3%) it was no
evidence of infarct or interstitial fibrnsislin the coronary
branch with a bridge irrigation arealgroup EY. In 4
cases(6,66X) was found & interstitial fibrosis only in the
coronary branch with a bridge irrigation arealgroup CY. In &
cases(i@X), interstitial fibrosis was observed in dependent
or not myocardial areas with received irrigation by the

coronary branch with the bridae{group I).

2.Results in the groups A, B, C, and D the study of the

same itms it was written before in  eack group and the



compavation by  the X® test showed nc significative

association for the significance level of 0,05,

The possible conclusions obtained

from this study were:

i.The myocardial bridoes fregquency in the analuysed material

was small.

2. The msocardial bridges didn"t show relation with the sex

and vrace 'in the studied cases.

3.The prevalence of adulte among the studied patients didn”t
permit to conclude the relation between the myocardial

bridges and the =mge.

4.The myocardial bridges are present inb both coronzry
territories, with a large prevalence in the left one, mainly
in the proximal =and wmiddle =areas +from the descendent

anterior branch.

9. The prevalence of only one muyocardial bridae, in each case

examinated in each coronaiy vassel was in commonest found in

this study.

&.The myocardial bridges dimmensions are extremely
variables.

7 . The COTrQnary bridges offer protection against

atherosclerosis in the segment under it, and function as a

localizator of this in the proximal coronary segment.



8.The myocardial infarction frequency in the cases with
myocardial bridge isn"t bigger them the number of myocardial

infarction in the necroscopic géneral population.

?.The myocardial infarction founded in this casuistic can
not exclusively be atribuited to depending ischemia from the

myocardial bridges in each case.

1. The analysed material is not sufficient to denay any
participation of the myocardial bridges in the myocardial

infarction genesis that were found in the group A,
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1. INTRODUGZO.

No século XVIII, mais precisamente
em £737, Reyman, (i) fazia mencio de que a artéria corondria
esquerda encontrava-se, com frequéncia, sobreposta por uma
camada de fibras miocdardicas, sendo tal referéncia a mais
antiga a proposito das pontes miocdrdicas.

0 modelo bdsico de distribuicio da
irrigacfe arterial do coragBo  ainda € =aguele descrito
por Spalteholz(2), sedimentado pov Schlesinger (3,4,5).
Outros trabalhos publicados sobve = distvibuig&o
anatdmica dos vasos coronariancs (4,7,8,9,10) confirmaram os
estudos prévios.

No entanto, variag8es tém sido
notadas no sistema arterial’ coronariano (14,12,13,14,15).
A situagio previamente observada por Reyman(i),
paosteriormente reconhecida comoe ponte miocdrdica, tem
causado controvérsias, quando entendida como variagbes
anatomicas. Oaden e col., (ii) estudando.o assunto, sob ©
titulo de “VARIACSBES LD SISTEHA ARTERIAL CORON&SRIANO™,
classificou essas variagSes em "anomalias” primirias

menores e maiores.



. As pontes miocardicas,
denominagSo mais habitualmente usada hoje para o
trajeto intra-miocdrdico temporarieo dos grandes ramos
coronarianos, est&o localizadas entre as "anomalias™
primarias menores de Ogden e col., (ii) consideradas como
aquelas que, raramente, ou nuncs, causam problemas a0
funcionamento cardiaco, mas sH5o passiveis de dificultar
manobras de técpica civdrgica por ocasifio de cirurgias
cardiacas.

Junto &s pontes miocardicas estfio
também as anomalias de localizagio dos dstios
coronarianos nos seios de Valsalva; os multiplos ostios; =a
variacio na origem do ramo covonariano circunflexo e
do ramo descendente anterieor esquerdo; a artéria corondria
dnica e a artéria corondria proximal hipoplastica. Outros
estudos gsobre wvariagBes e/on  anomalias corcnarianas
(12,43,14,45) nfo fazem men¢io as pontes miocdvrdicas.

A frequéncia com que se tem
encontrado as pontes miocdrdicas wvaria de ¢,45X a 85,7%
(16,17), ' dependendo se a metodologia do estudo utiliza
a coronariografia ou a obsevrvagio anatdmica diveta do

vaso apos dissecgio.

. frequente citaclo das  pontes
miocardicas nos trabalhos que estudam a anatomia
coronwriana (46,48,19.29) demonstra que as pontes

miocardicas €30 achados habituais e podeviam ser, por isso,

consideradas normais. No entanto, os compéndios de



anatomia humana n#o fazem sequer mengao a sua existéncia.

(21;22323;84325,26) »

Na nossa revisio bibliogrdfica,
a propdsito das pontes miocdrdicas,hd trés tvabalhos que
representam marcos divisérios no seu estudo.

0 primeiro data de 1.951. €
foi rerlizado poyv Geirvinger (27), quando abordouw o problema
ecpecificamente € nio por ocasifo de estudo da anatomia
coronariana. 0 autor designouw o segmentp coronariano sob
a banda muscular de “coronaria muwral” e relacionou a
contraglc d=r banda muscular =a uma protegdo contra o
desenvolvimento de aterosclerose coronarviana,

1] segundo trabalho, de HNoble e
col. (28}, foi realizado 25 anos apos o de Geiringer.
Noble € col . (28) estudaram, através do cateterismo
cardiaco, o efeito fisioldgico que a contraciio da banda
muscular exXercis sobre o segmento coronariano sob ela.
Mediram o fluxo corvonariano, os dados hemodindmicos ¢ os
metabdlicos, o que Thes permitiu concluir que o
estreitamento sistdlico provocado no segmento da corondaria
pode ser suficiente para determinar isquemia miocardica, em
algumas condig8es clinicas.

Ng terceiro trabalho, Angelini €
col. (29) em 1.983, fazem vrevisio de todos o0s aspectos
abordados sobre =as pontes wmiocdrdicas até aquele ano.
Fazem, também, uma andlise critica dos resultados

controversos apoiados na grande expeviéncia, dos proprios



autores, sobre 9 assunto.

Craipicianu, em 1.922, (39) €
Spalteholz, em 1.924, (2) fizeram mengdo ao trajeto intra-—
miocardico de coronadrias epicdrdicas, estranharam o fato,
citaram que desconheciam as implicagdes que este achado
poderia ter para a circulagio sangﬁinea na artéria e
sUpUseram que tal condigfio anatdmica poderia ser uma
situacBo adquirida pds-natal.

De i.928 3 1.994, nenhums
publicacdo se vreferiu dirgtamente a0 estudo de qualquer
aspecto dirigido exclusivamente &s pontes miocdrdicas.

Em 1.951, entretanto, Geiringer
(27) deu Enfase especial as pontes miocardicas,
considerando-as um trivial desvio do normal, que se estava
acostumado a postular para' gualquer parte do, notoriamente
varidvel, sistema wvascular. Objetivou o auter procurar a
influéncia gque a "banda muscular” sobre a corondria teriz no
desenvolvimento de atevosclerose nesta artéria. Elegeu, para
estudo, o ramo descendente anterior da corondria esquerds,
devido ao seu tvrajeto retilineo facilitar a observa¢Bo e as
medidas, bem comp porgue = aterosclerose tem frequéncia
maior neste ramo arterial, deixando bem claro que o trajeto
intra-mural n&o € prerrogativa do rame déscendente anterior
esqguerdo, podendo ocorrer em todos os ramos superficiais
coronarianocs. Designou o8 segmentos intra-miocidardicos de
“"coronarias murais”. Encontrou uma frequéncia de 23 em 100

necropsias, sendo que a profundidade 4que estas porgles



penetravam no musculo variava em torno de 5 mm. As fibras
peri-vasculares que separavam o misculo da adventicia tinham
extensdo wvaridvel, Nao encontrou relagdo das pontes
miocArdicas com a8 idade e D Sexon. A observag¢fo
macroscopica, aliada aos estudas microscopicos em fragmentos
serindos destes vasoé, levando-se em considerac®o o peso dos
coracdes € a presenca de hipertrofia miocidvdica, permitiu a
Geiringer (27) definir muito bem, anatomo-histologicamente,
og segmentos corvonarianos sob a ponte miucérdica. Concluiy
que estes seamentos n3o desenvolvem aterosclerose pordque a
banda muscular funcionaria como um fator protetor.

ODutro fato que mereceu a atengfo de
Geiringer (27) sg relaciconou ap momento em que se formariam
estas bandas musculares. Em suas observagdes, ele distinguiu
dois tipos morfologicos de "coronarias murais”. No primeivo
tipo, &8 coronavia assumia uma posiglo intra-mural devido =
uma depressao do septo  intev-ventricular que envolvia o
vaso. Entendeu que este tipo pudesse ter aparecimento pds-—
natal. No outro tipo, considevado mais frequente, havia uma
camada de fibras miocdrdicas sobrepondo-se & corondria,
levando 0 autoy a propor que se tratava, entfo, de um
Processo pré-natal, ao contriario de Spalteholz (2% gque
acreditava se tratar éempre de uma formag3o pos-pnatal.
Geiringev (27) PERSAVA que algum fator genético,
influcnciando este processo, poderia estar presente pois, em

outvas artdvias do corpo humzno e no prdpric sistemz

covonariano, variagdes arteriais mostraram ter uma relacio



familiar ou vacial. \

0 trabalho de Geivringer (27) teve
repercussao, uma vez que na mesma década surgiu outyo estudo
para discutivr seus wmchados. Edwards € col. (31) estudaram
2746 casos de necrdpsias procurando as “"covondrias murais” e
sda relag8o com a patogénese da aterosclerose, Encontraram-
nas numa frequéncia de S,4%, muite aquém daquela de
Geiringer (27). Contrariamente, observaram a n8o proteg8o
da banda muscular contra a aterosclerose, pois esta esteve
presente na mesma intensidade nos seamentes murais. Edwards
e col. {(31) criticaram a quantidade de cortes histoldgicos
nsados por Geiringer (27), referindd gue a atevosclerose
ausente em um determinado segmento pode estar presente
milimetros ap0Os, coms encontraram em alauns CRasos,
Alertaram que deveria haver mais do que uma supev-distensio
envolvida no processo de aterosclerose. Consideraram como
"corondaria mural” somente adquela 4que cursava sob  dwea
aprecidvel banda muscular, o que explica a diferenga de
frequéncia com Geiringer (7)Y, ji que o método diagndstico,
em ambos ot trabalhos, foi a inspec¢fo anatdmics.

Na década seguinte, em 1.964,
Folaceck (16), estudou minuciosamente o assunto em suas
caracteristicas anatdmicas e, pela primeira vez, usou o
termo "PONTE MIOCARDICA" para designay o curso intramu?al de
uﬁ segmento corvonariano. Introduziu também © conceito das
algas musculares sobre s covonavias, diferenciando-se estas

das pontes miocdrdicas. Nas primeivas, as fibras musculares



envolvem a artérvia, em cerca de 3/4 de sua circunferéncia e,
ent8o, retornam =ao miocardie. Estas formagBes sO0 ocorrem
sobre as corondrias no sulco inter—atvio-ventricular e as
fibras musculares procedem sempre dos atrios. S%o sempre
muito mais delgadas que as pontes miocardicas, o que
dificulta seu diargndstico.

Polaceck (44) tem 3 mais alta
frequéncia de pontes migcdrdicas em estudo anatBmico,
encontrando-as em 8%,7% dos casos examinados. Mapeou
detalhadamente o sistema coronarianc quanto 3 frequénecia das
pontes miocardicas nos diferentes ramos, confirmando =a
metade proximal do ramo descendente anterior esquerde como o
local mais fregquente das pontes miocdrdicas, ocorvendo em
460% dos casos. 8eguiram-se demais ramos da coronaria
esquerda comp: primeira diagonal e vramo marginal. Em 77,1%
dos casos, as pontes ocorreram no tervitdrio da corondria
esquevda, contya 41X da covondria direita. Seus estudos
apresentaram significlncia estatistica quanto & frequfncia
de aterosclerose nos segmentos prodimaise, murais e distais i
ponte miocdrdica, sendo muito maior nos proximais, estando
os dois ultimos segment os protegidos do PrOCEEED
aterosclerotico, como referiu Geiringer (27). Considerou,
entretanto, que nem sd as pontes miocdrdicas influenciariam
tal processo aterosclerotico e quelalteracﬁes metabolicas
poderiam fazé-lo de modo wmais importante. EHaroldi (32) e
Donomae € col, (33}, estudando wvasos intra-miccdrdicos 3

procura de aterosclerose, concluem que a frequéncia desta €



muito menoy que nas corondrias epicdrdicas, supondo que a
contraglo miocdrdica, de um certo modo, protegeria a intima
destes vasos contra a degeneragfo atevosclerdtica. Estes
estudos corroboram com as observagBes de Geiringer (27) e
Folaceck (1é) em que uma certa protegio contra a
aterosclerose deve ser dada pelas pontes miocdrdicas. Lee
Shiang € c¢ol. (1i8) também encontraram os mesmos resultados
de Polaceck (16) em seu estudo sohre pontes miocardicas e
atevosclerose. Contribuigfo mais importante foi dada por
Zechmeister (34) que induziu aterosclerose em cles com dieta
rica em colestevrol e estudou 08 segmentos coronarianog
proximal, wmural e distal &s pontes miocdrdicas. Houve
proteclo dos segmentos  murais e distais as pontes,
concluindo © autor que as pontes, seguramente, constituiram
um fator localizador para o processo atervosclerdtico.

Folacek (353) encontrou obstrugio
aterosclerdtica no segmento coronariano proximal & ponte
mioc#&rdica em 67,5% de 39 corac8es que sofreram infarto do
miocdrdio. Relacionou as pontes miocdrdicas a estes
infartos, embora indiretamente.

Em 1.94606, Fforstman e Iwig {(34)
descreveram ) aspecto coronariogrdfico das pontes
miocc&rdicas gue correspondia a constricgio sistdlica de um
szamento coronariano a qual desaparecia na didstole e o

denominaram de "milking effect”.



Nobkle € col. (28), em §£.976,
publicaram estudo a propésito das pontes wmiocardicas
abordande um aspecto sobvre o© qual Crainicianu (30) em seus
estudos anatbmicos Jj& se& inquiria: qual a influéncia que =
contracio muscular pode ter na circulagiio da“corondria
mural”, ou sejzx, o significado fisiopatoldmico das pontes
no desenvolvimento de isquemia miocardica. Estes autores
estudaram a constric¢fo transitdéria do ramo descendente
anterior esquerdo em  pacientes que se submeteram a
coronariografia para diagndstico de dor pré~cordial, com a
finalidade de responder 4 questlo proposta por Crainicianu
(30} separando os casos de acovdo com o grau de constric¢ao:
leve, modevrado e grave. A avaliagio hemodinimica dos
pacientes, através da medida do fluxo coronariano do seio
corondrio; as determinagfes da concentraglo do lactato; o
débito cardiaco; a resisténcia vascular sistémica; a pressio
arterial média, sistdlica e diastdlica, em repousc, durante
taquicardia induzida por estimulagio artificial & frequéncia
de 120 a 1i5¢ bpm ¢ exercicio em bicicleta ergométrica,
permitiram aos autorves admitir que casos com constriccio
sistdlica grave (maior que 75¥% do lumem da coronaria} podem
apresentar isquemia miocé&rdica acentuada, principalmente
durante taquicardia. Egta foi a primeira ver que se estudou
este aspecto relacionado as pontes miocdrdicas. Todavia, nio
ge constituem em um ponto pacifico o5 achados .de Hoble e
col. ((28), permanecende a  potencialidade das pontes

miocardicas em gevar isquemia como um dos pontos mais
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polémicos

Trabalhos tém sido feitos utilizando-
s¢ metodologia semeihante, obtendo~se, no entanto,
resultados  contraditdrios. Entre nods, Loures € col. em

1.978 (37) e Carvalho em 1.980 (38), avaliando pacientes com
pontes miocdrdicas, com viérios graus de constrice¢Ro
sistdlica, através de parimetros clinicos, hemodin3micos e
metabolicos, nRo  encontraram evidéncias de isquemia
miocdrdica que pudessem ser atribuidas; indubitavelmente, &s
pontes, embora estes individuos tivessem sido submetidos a
stress de taquicardia e esfor¢go fisico.

Kyamer € col. (39), em 1.982,
também sHo de opinifo que as pontes miocdrdicas se
constituem em situagBes benignas que nfo interferem na
sobrevivéncia dos individuos, quando as corondrias n3o
apresentam outras patologias e hd funcSo normal do
ventriculo esquerdo.

Cuchini € col. (40); Ribeiro Jorge
e col. (4i) e Pichard e col. (42},  estudando pacientes ao
cateterismo cardiaco para diagndstico diferencizl de dor
precordial, encontyavam Qma correlagio entre pontes
miocdrdicas com grande constric¢lo sistdlica e isquemis
miocardica. Em dois destes eétudos (4¢,41), a metodologia
para & avaliag®o da isquemia foi o quadro clinico de dor
precordial e cicloeragometria.
FPichard e col. (42), entretanto,

moniterizaram seu paciente com ponte miocirdiea no ramo
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coronariano descendente anterior através do estudo de fluxo
sanguineo na grande veia .cardiaca € no seip corondrio.
Ueri}icaram que, sob taquicardia, o fluxo nesta veia
diminuiu, havendo concomit8ncia de sintoma de =angina,
demonstrando que houve deficit de fluxo sanguineo regional
na area .irrigada pela coronariz com ponte miocdrdica, uma
vez que esta veia drena sangue na regilfo do ramo descendente
anterior da coronavia esquerda.
Traube & col. (43); Fing Chee e col.
(44} e Ribeivo Jorge e col. (45) publicaram um caso, cada
um, de pacientes-que sofreram infarto do miocdrdio, tendo =
artéria responsdavel pela irriga¢Ho sanguinea da drea
infartada, somente ponte miocdrdica.
Faruqui e col. (486); Retriu e col.
(47), Castelis £ col. (48) relataram, no total, cinco c¢asos
em que individuos com angina’ pectoris, que apresentavanm
somente ponte miocdrdica no ramo coronaviano descendente
anterior esquerdo com grande constric¢Ro sistdlica, tiveram
aliviados os seus sintomas com a resseccio da banda muscular
e/ou revascularizaglo com ponte de safena. Entretanto, Hill
e col. (49) s30 os que melhor estudaram um caso submetido a
miomectomia supra-arterial de ponte miocdrdica para
tratamento de angina pectoris estiavel. A ponte ocluia 25% do
ramo descendente anterior na sistole € a cintilografia
revelou isquemia dntero-apical, quando se induyzia
taquicardia por infusfo de catecolamina. A medida de fluxo

regional no ramo descendente anterior foi realizada antes da
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cirurgia através, de  Flux8metro ultrassdnico e
eletromaénético, demonstrande diminui¢8o da relagio +luxo
sistolico/fluxo total e aumento da dura¢cio do tempo
sistolico, quando se induzia taquicardia de 150 bpm. Apds =
cirurgia, os valores se normalizaram € o acompanhamento
¢linico do paciente revelou-o assintomdtico. Este caso, até
1.983, foi o dnico cuja metodologia de estudo sugere,
fortemente, a potencialidade de certas pontes miocdrdicas
Produzirem isquemia em determinadas situagles.

Em 1.983, Angelini € col. (29)
revisaram extensamente 0 assunto “pontes miocdrdicas”,
abordando todos os aspectos relacinﬁados 8 €las. Em vista dgn
experiéncia propria do grupo, uma andlise critica foi feita
& cada topico e, por isto, constituiu-s¢ em um marco
divisdrio em cujas conclusdes devem apoiar—-se 0s novos
estudos, para definir as controvéersias éinda existentes
sobre o assunto. Suas conclusfes foram as seguintes:

"As pontes miocdrdicas s8%0 achados anatomicos frequentes
mais do que uma anomalia ﬁnngénita excepcional, estando
presentes em varios tipos ‘de mamiferos. S%o0 comuns na
populac8o geral, estando presentes em pelo menos $¥ dos
individuos submetidos & coronariografia; pacientes com graus
equivalentes de constricfo sistdlica i angiogratia corondria
nfo tém padrfo clinico ou laboratorial habitual de isquemia
miocdrdica. Facientes com isquemia miocdrdica (angina,
infarto), sem obstrugfio fixa coronariana, podem apresentar

ponte miocardica, was a maioria nio a apresenta e o0s



i3

mecanismos fisiopatologicos pelos quais as pontes
miocdrdicas supostamente causam isquemia nfo estio,
indubitavelmente, demonstrados em vista do fato de que o
estreitamento sistdlico pode afetar de 5 a 30X do fluxo
sanguineo coronariano total, ficando o vestante 3s custas da
digstole. O fato de 4que a constriceSo sistdlica causa
isquemia miocardica esta baseado em evidéncias
inconclusivas, acreditando os autores que as pontes
miocardicas sfo variantes da anatomia normal das corondrias
e, improvavelmente, causa de isquemia miocdrdica. Acreditam
que modelos experimentais, mais_ do que estudos clinicos,
podem produzir evidénecias definitivas necessdrias para
terminar com as controvérsias que tém durado um século, em
base de fatos inadegquados™.

Em relac%o avo estudo experimental
das pontes miocardicas, sugerides por Angelini e col. (29),
& interessante vyevisar alguns dados da anatomia coveonariana
humana comparada a de outros animais.

Em 1.924, Grant & Regnier (5¢)
estudaram a anatomia do sistema coronariano em peixes,
répteis, aves £ mamiferos e verificaram que as aves e
mamiferos t&m a mesma disposi¢io das corondrias humanas, que
¢ conhecida hoje. Em peixes & rvépteis, © miocirdio @&
esponjosy € a nutriglo ?ansuinea ¢ feita através de espagos
trabecuwlares. Fizeram referéncias 3 presenga de algumas
anomalias em todos os animais, salientando que as pequenas

c%0 frequentes. Nenhuma meng3o é Ffeita sobre trajeto eei ou
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intra-miocadrdico das coronavias nesses animais, tendo sido o
coelho o animal usado como rvepresentante dos mamiferos.

Bertho (51}, em 1.963, tambem ﬁublicou
estudo semelhante, examinando, povrém, varias espécies de
mamiferos, inclusive o homem, salientando diferencas apenas
na preponderfncia da corondria esquerda ou direita é a
irrigacio do septo. NHo fez veferéncia ao trajeto do vaso em
relaglo aop miocardio.

Em 1.959, Folaceck (52) se dedicou =
estudar pontes e algas miocdrdicas em alguns mamifevos a fim
de identificar estas estruturas em animais € compara-las as
humanas. Considevou que a velagio das corondrias com o
miocdrdio se deuw mais com o tamanho do animal do que com uma
afinidade bioldgica e classificou a circulaglo corondria de
coracbes de mamiferos em 3 tipos. Notou um curso covonariano
inteiramente intra-miocdrdico em pequenos animais, onde se
inciuiram hamster, esquilos, ratos, porco da guiné e
coelhos. Nestes casos, depnominou de circulagdo tipo A. Nos
grandes animais, o cursp das covonarims foi totalmente
epicardico (circulagHo tipo C) e aqueles examinados foram o
cavale, boi e porco. No tipo E, no qual incluiu © homem, a&s
corondrias eram predominantemente epicdrdicas, mas possuiam,
com frequéncia, segmentos intra-miocardicos. Outros
repregentantes deste grupo foram os macacos, gatos e cabras.

Hadziselimovic & col. (53), em 1.974,
também estudaram 0 sistema coronariano, comparando-o em

animais selvagens {esquilos, martas, gatos-selvagens, lebre,
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Javali) e animais domésticos (coelhos, gatos, cies, porcos).
O método de estudo utilizado foi = dissecgBo, injegSo de
material intra-coromnariano endurecedor e posterior corrosio
do wmiocdrdio € microscopia. Os autores encontraram
resultados semelhantes aos de Folaceck (52). Entretanto,
foram de opinifio que estas variagBes do curso das corondrias
eram dependentes da evoluglo filogendtica das diferentes
€SPECies € ragas.
Também, nos estudos de Grant e

Reanier (50) notou-se a diferen¢a evolutiva das corondrias e
do coragfo dos peixes até os mamiferos, gquando o miocardio
passou do tipo esponjoso para compacto ¢ 0% vasns sanguineos
de trabédculas para corondrias.

Ieste modo, © curso intra-miocardico
das coronarias representaria um estdgio mais primitivo e o
curso sub-epicardico um estd#gic evolutivo mais elabovado,
estando os mamiferos carnivoros em um estdgio intermedidrio
por apresentarem as pontes e algas miocdrdicas. Rerg (54)
encontron o primeivo tipo em ordens primitivas de
Marsupialia ¢ roedores € o0 curso totaimente epicirdice em
bovinos.

o ponto de vista do estudo
experimental de pontes miocdrdicas, o cﬁo.tem sido o animal
de escolha na literatura pesquisada sobre o assunto. Hele hid
uma variag8o de ?requéncia de pontes de 5 a 359X, quando s&
usa & cinecoronariﬁgrafﬁa como método dimandstico observado

nos trabalhos de Lowman e Bloor (935,56); Skop & Eliska (57)
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e Eliska e col. (58). Tal diferenca na frequéncia das pontes
deve-se & técnica angsiogridfica que pode apresentar falsos
positivos e falsos negativos, segundo os proprios trabalhos
de Lowman ¢(55,56) € Skops (57), pois outras possibilidades
existem para explicar a constric¢io sistdlica da coronaria
além da ponte. Estas sH8o: cruzamento da coronaria povr uma
veia, area de bifurcagfo de ramo coronariano, espasmo devido
ap cateter usado na corqnariografia € a irritacfo quimica do
vaso pelo contraste. |
Brower (5%), porém, investigou,
comparativamente, as coronarias do homem e de
aproximadamente 300 c¥es, através de estudo radiografico
post-mortem, inspeccio macrosﬁépica e microscopica €
encontrou pontes miocardicas em apenas 55X dos animais,
demonstrando que elas incidiram numa porcentagem muito aqueém
daquela encontrada no homem.
No que diz respeito & parte
experimental sobre pontes miocdrdicas, abordandoe o ponto

controverso no gqual estas seriam capazes, potencialmente, de

produzir isquemia micacardica, dois trabalhos foram
realizados em C&es: Krawczyk € col. (69) e FRanga € col,
(41},

Krawczyk & col. (&0) idemlizaram um
modelo em que, através de um ménguito pneumidtico colocado em
volta da artéria corondria esquerda, produziam constricg8o
fasica limitada a sistole e€/o0u parte da didstole. Tragados

de pressfio e fluxo corondrio evam obtidos antes, durante e
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apds cada oclus8o do manguito, a qual era restrita & sistole
somente € a sistole wais o0s primeiros milesegundos da
didstole, em animais anestesiados ou n%o, sendo os
resultados idénticos em ambos. Houve uma redugio do fluxo
sanguineo corondvio proporcional ao tempo em que a oclusio
adentrava o periodo ﬁiastdlico, sendo que ® redugclio de Fluxo
atingiu 57% 4quando o tempo de oclusfo atingia os primeiros
400 ms da didstole. Em relacRo 2 pressHo de perfusfo, medida
no ramo caronariano circunflexo, quando a ocluslo sanguinea
estendia-se para =» diastole, estx mostrava-se diminuida na
didstole inicial, acompanhando gradualmente o tempo em que a
constriccio atingin o periodo diastdlico. Esta experifnciax
trouxe importante contribuigBo ao confirmar as suposicoes
clinicas de que =as - pontes miocirdicas passam a ter
import&ncia quando provocam grandes constricgles sistdlicas
e, assim, por afetar também o5 momentos iniciais da
didstole, podeviam determinar isquemia miocdrdica. Mays e
col. (43) obtiveram resultados semelhantes em seus estudos.
Ranga e col. (&61) apresentaram um
modelo experimental em que produziam uma ponte miocdrdica no
ramo descendente anterior através da transposi¢io de um
retalho miocdrdico, de extensio .variﬁvel, retirado do
ventriculo esquerdo e guturado a0 ventriculeo direito. Apéds
sacrificio dos animsis, ocorrido de 7 a 490 dias depois da
civurgia, o estudn.macro € microscdpico da corondria e
miocdrdio na regi&o da ponte mostrou a paténcim  do Vaso,

confirmando o0s achados prévicss da coronariografia. N&o
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objetivaram os autores, entretanto, estudar a repercussio
deste experimento sobre o miocdrdio irrigado por esta
coronaria.

Completando o estudo de Krawcayk e
col. (69), Rouleau & col (62), em 1.981i, usando metodologia
sémelhante, estudaram o *Fluxo coronarie regional e =&
distribuiglo transmural do fluxo sanguineo no ventriculo
esquerdo de caes. Estudaram, tambeém, indices que traduzissem
isquemia miocardica: consumo de O2 e produgdfo do lactato,
durante constricg@o Fdsica da covondria esquevda, sob auto-
regulacdo e sob vasodilatag8o midxima. Concluivam aque, com
taquicardia, o intervalo de tempo diastdlico para iniciar
fluxo ﬁanguineo coronariano durante a constricgio se tornava
o fator limitante para a perfusio miocdrdica durante
vasodilatagSo maxima. Quando a auto-regulaclo estava
atuando, entretanto, n¥o encontraram alteragSes na medida do
fluxo corondrio regional nem nas outvras varidveis estudadas.

Embora trabalhos sobre vidrios
aspectos das pontes miocdrdicas tenham sido publicados de
1.983 até o presente, abordando o5 pontos controversos
(64,65,66,67,68), angiograficos e anatdmicos (49,70,71) ou
revigando o assunto como um todo (72)., em nenhum deles se
notam informacdes que permitam wm avango concreto no
entendimento do assunto.
| Em vista do interesse particular
sobre  as pontes miocdrdicas g seu signiticado

fisiopatoldgico para o miocédrdio € que decidimos tecer
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consideragdes a proposito delas em 4@ casos acumuladot no

periodo de 1.983 a 1.987.

Os objetivos especificos do trabalho

foram os seguintes:

i.Estudo anatomo~patoldgico dos coragdes com ponte

miocardica.

E.Esfudo geral e anatOmico das pontes miocdrdicas e doé
ramos das artérias corondrias, incluindo: frequéncia em
material de necrdpsia, a idade, D sexo € a raca dos
pﬁcientes, regifio da artéria corondria e de seus ramos em
que as pontes se encontravam, niimero de pontes por caso
estudado, por artéria corondria € por ramos, dimensBes das
pontes miocdrdicas, aterosclercse nos segmentos pre, soh e
pds' a ponte, assim como seu grauw de intensidade e

aterosclerose nas demzis corondrias sem ponte.

3.Estudo morfoldgico do miocdrdico & procura de sinsis

sugestivos de isquemiaz.
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2.CASUISTICA E METODOLOGIA.

0 estudo se deu em 60 observagbes
clinico-patoldgicas arquivadas no Departamento de Anatomia
Patoldgica da Faculdade de Ciéncias HMédicas da Pontificia
Universidade Catdlica de Campinas, G§.P.. Tais observac8es
contém informa¢des fundamentails a propdsito do quadro
clinico e da necrdpsia dos pacientes falecidos e
necropsiados no Hospital Universitdrio da PUCCAMP.

Durante a necropsia, apds a técnica
usual para a vetirada do coraglo, este foi estudado

seguindo~se os seguintes itens:

2.1 .ESTULO GERAL.

Estudou-se a frequéncia das pontes
miocdrdicas em B57 observa¢Bes clinico-patoldgicas. 0s dados
a proposito dm idade, o sexo e a ra¢a foram colhidos dos
resumos dos prontuérinslclinicas Junto aos relatdrios de
necrdpsia.

Considerou-se, ainda, em relagfo ao

coracio: peso; dilatac8o das clmaras cardiacas e hipertrofia
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do miocdrdio; aspecto do septo  inter-atrial €
interventricular; aspecto do pericdrdio e endocirdio e
estado das wvalvas cardiacas. Englobados sob o titulo de
outros diagndsticos relacionados ou ngo ao aparelho
cardiovascular, as consideragiés se estenderam conforme o

caso estudadeo. Os critérios utilizados para estes cutros

diagndsticos foram exclusivamente anatomo-patoldgicos.

2.2 .ESTUDD DAS FONTES HMIOCARNICAS.

Para o estudo anatdbmico das pontes,
usou-se a seguinte metodologia:

Nos casos em que, durante o exame
do corac8o, se observava wvariag8o no transcurso epicirdico
das corondrias, principalmente seu recobrimento por bandas
musculares, procedia-se & fixagHo do Orgio em formol a i9%
Por Z4 horas, no minimo. Apds este periodo, efetumva-se a
dissecg8o cuidadosa do vaso, expondo a regifc da coronaria
Pré € pds ponte miocdrdica. A extensSo do trajeto intra-
miocdrdico da corondria era medida com régua milimetrada
tomando~se, como rveferencial, o ponto inicial da banda
muscular no momento do desaparecimento da corondria e o
ponto  final onde esta reaparecia no epicardio. Este
procedimento encontra-se iluafradn nas figuras 1A € B. Apods
esta conduta procedia~se a cortes transversais sobre a banda

muscular nas por¢8es proximal, média e distal desta. @
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espessura da ponte miocdrdica era medida, tomando-se como
referencial a superficie externa da banda muscular e )
parede'da corondria, considerando~se a profundidade aquela
de maior espessura, como visto na figura iC. A segunda
conduta, meros frequentemente empregada, constituia em S€
abrir a cofonéria no sentido longitudinal, seccionando-se =
banda muscular, expondo o 1leito coronariano, com o coragio
nio fixxdo. A seguir, wmedia-se a espessura da banda
muscular, tendo-se como veferéncia a superficie epicdrdica
da banda € & parede seccionada da coronaria, como pode ser
visto nas {figuras 4D e E. A medida da largura se procedia
como foi descrito nas figuras iA e R.

Quando as pontes miocdrdicas eram
requenas & percebidas somente 20 se abrir as corondrias para
seu estudo habitual, as medidas eram reslizadas, tambeém, com
o coragdo ndo fixado. Hesmo a2pds a coronsria ser aberta,
Procedia-se sempre ] fixac8o em formol e a dissecglo como
descrita anteviormente.

0s termos espessura £ largura das
pontes miocdrdicas foram preferidos em detyimento de
profundidade € extensfio, mais freguentemente utilizados para
denominar as dimens8es das pontes porque, a nosso ver, estes
witimos designam melhor as caracteristicas da banda
muscular,

Revendo as variacBes das dimensBes
das pontes miocardicas citadas na literatura, em trabalhos

anatdmicos sobre elas, (16,20,83), entendemos adotar, como
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critérios para medir as pontes em relagioc a3 sua ESPESSUYA €
largura, tré§ graus: pequena, médi’ € grande. Deste modo, os
valores considerados para classificarmos uma ponte
miocdérdica como pequena variaram, na largura, de 0,1 a i
cm.; como média de i,L{ a 3 cm. e como grande valores maiores
gue 3 cm.

Para a espessura, os valores foram
0s seguintes: pequena: 1 a 2,9 mm.; média: 3,8 a 3,9 mm. e
grande igual uu;maior & 4mm. .

Quanto & localizagSo dm ponte
miocdrdica, observou-se sobre guzal COronaria ou  ramo
corenarianc ela ocorrix e consider@mo-la como proximal,
média e distal, tomando-se como veferencial a vaiz da aorta.

Anotou-se o ndmero de rRmos
coronarianos com ponte € 0 numero de pontes por coronaria e
POY TRMO COronavyiano.

Cuidado especial foi dado &
presenga € grau de atevosclerose, aoc longo do trajete da
ponte, na regifio da artéria corondria e ramos antes e depois
da ponte e nos outros ramos cuoronarianos sem ponte. Na
maioria das vezes, o diagnostico do processo aterosclerdtico
foi feito macroscopicamente € a graduacio da obstrugHo, pela
estimativa povcentuzl da redugic do lumem, sendo considerada
leve até 50X deste, moderada de 5@ a 70% ¢ grave acima deste
valor. Na regifio da artéria corondria, sob a bands muscular,
entretanto, em todos os casos foram Jfeitos cortes pars

estudo histoldgico. As Figuras 2A, R e © do caso ndmero 2,
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vistas no apéndice, demonstram este tipo de esctudo.

2.3.ESTURD DO HMICCARDIOD.

Realizou-se estudo macro e
microscdpico do miocdrdio. A coloragloc pela hematoxilina e
ensina foi a utilizada, para propiciar a microscopia dptica.
Analisou-se a drea do mioccdrdio
irrigada pelo ramo coronariano com ponte € asl outras
irrigadas pelos ramos coronarianos que nSo apresentavam
ponte miocdrdica. Especial &nfase foi dada & presen¢ga de
infarto do wiocdvdio ou dreas de fibrose. Estes
diagnosticos foram efetuados - wtilizando-se, como critérios
para infarto recente, a presenca de necrose coagulativa de
fibras miocardicas, edema e infiltragSo de céiulas
in¥lémat6rias em dreas localizadas. Como critério de infarto
cicatrizado, consideramos 0z calos Fibrosos regionais.
Medimos a extens8o do infarto obhservando o quanto este
ocupava da parede ventricular, designando-os de PEQUEND,
médio € grande. Como critério para Fibrose intergticial
consideramos se era focal ouw difusa, entre as miofibrilas,
porém em intensidade maior do que aquela pertencente aop
arcabougo toldgeno do miocdrdio. As figuras 24, B e C
ilustram estes critérios.
Os casos fovaw divididos em

quatro grupos: 4, B, C 2 D,
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0 grupo A constituiu-se de casos
que apresentavam evidéncias macro € microscdpicas de infarto
do miocardio, recente ou cicatrizado. |

0 erupo B constiuviu-se de casos
em que ndo havia evidéncias de lesfo isquémica no miocardio
da area irrigada pela corondria com ponte miocardica.

0 grupo C constituiu-se de casos
em que havia apenas fibrose intersticial.

0 grupo I constituiu~se de casos
em gque havia fibrose entre as fibras miocdvdicas na dArea
irrigada pelo ramo coronariano com ponte miocdrdica, wmas
também nas outvas areas do miocdrdio irrigadas por ramos

coronarianos na auséncia de pontes.

2.4 ANALISE ESTATISTICA.

D teste do ®X™ foi escolhido
para estabelecer dependéncisa ou nEo entre os rvesultados

encontrados, por ser teste nBo paramétrico.
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3. RESULTAIMDS .

¢ quadros contendo resultados,

assim como as ilustragBes, encontram—se no apéndice.

3.A.GERAIS.

3.A.1 Estudo gevral.

Utilizando a metodologia descrita,
obtivemos &0 casos com 45 pontes miocardicas que preenchiam
&S PreEmissas necessarias para estudo de todos o8 itens
propostos. Este nimero corresponde a 7X dos Casns
necropsiados ¢ arquivados no Departamento de Anatomis
Fatoldgica da PUCCANF, até 1987.

R idade variou de 11 horas de vide
a 91 anos, média de 58,6034,41. A frequéncia por década de
vida ¢ mostrada no quadro i, atingindo pico na sexta década

e distribui¢8o concentrada entre a quarta e oitava décadas.
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Dos 6@ casos, 46 (76,66X) evam do sexo masculino.
| A cor branca predominou, ocorrendo
ém 39 casas (A5X); em §i casos (48,33X) eram pardos e em 10
(16,66X) tinham cor negrsa.
0 peso dos coracbes variou de 249 =
810 g; com media de 387+i31,04 g..
Demais resultados podem ser vistos

no quadro numero &.

3.4.2 Estudo das pontes miocdrdicas.

As pontes miocdrdicas estiveram
localizadas quase exclusivamente no tervitdrio da corondria
esquerds, que contribuiu com 61 Casns (93,84%),
distribuidas da seguinte forma: ramo coronariano
descendente anterior: 55 casos (84,64iX); ramo coronariano
primeiva diagonal: 3 (4,61%); ramo coronariano circunflexo:
2 (3,07%) & rvamo coronariano marginal esquerdo: um Ca’so
(1,53%). Em apenas 4 casos (4,i5%) a ponte miocardica
situava-se sobre a corondria direita.

Nos 85 casos do ramo covenariano
descendshte anteriovy, as pontes miocdrdicas localizavam-se
em 2% casos {(45,45%) no tergo proximal; em 28 {(5¢,90%X) no
tercﬁ meédio € em um caso (§,8i%) no tergo distal. Em um
caso (i1,BiX) nRo havia descrig¢lo onde se localizava a ponte

miocdrdica. No vramo coronariano circunflexo, os dois casos
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apresentavam as pontes localizadas em seu terco médio
(10¢X); no ramo coronariano primeira diagonal estava
localizada em dois casos (66,66%) no tevco proximal e, em um
caso, (33,33X) o local n&o foi descrito. No ramo coronariano
marginal esquerdo, o dnico caso tinha a ponte miocidrdica no
seu tergo proximal (100X).

Todos o5 casos em que a ponte
miocdrdica se situava na corondria direita, isto se dava no
segmento descendente posterior deste vaso (i100%) sendo 3
casos (735%) em seu terco proximal e um caso (25%X) em scu
tergo distal.

A quase totalidade dos casos, ou
seja, 39 deles (94,44%), apresentava somente uma ponte
miocdrdica. Apenss © casos (8,33X) tinham duas pontes.

Analisando o ndmero de pontes
miocdrdicas existentes na mesma corondrizm, vimos que tambem
a maioria, 38 casos (76,6%), sd as apresentava uma vez. Em
apenas £ casos (3,33%) havia duas pontes em um dnico ramo
coronariano.

Em relag8o & espessura das pontes
miocdrdicas estudadas, 0% resultados podem ser vistos no
quadro de nidmero 2. Tivemos 31 casos (47,69X) de pontes com
pequena espessura; 14 (21,53%) com média e 26 (30,746%) com
grande espessura. 0 valor minimo encoqtrado foi de 4 mm.,
com i1 casos (16,924) e o wmiximo de 8 mm., com 2 casos
(3,07X), estando a média de espessura das pontes em

3,984,773 mm. .
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Em relagdo a largura obtivemos 10
cagos (45,38X) de pequena intencidade; 37 (546,92%X) com
largura média e i8 (27,6%%) com grande. A largura variou de
6,3 cm. =& 7,5 cm., com wvalor minimo ocorrendo em 2 casos
(3,87%) & mdximo em um caso (1,53%). A média de largura das
pontes esteve em 2,5%46+1,49 cm.. Todos os dados referentes &
largura das pontes miocdrdicas podem ser vistos no quadro de
nuimevro 3.

A ateruvsclerose no segmento da
artéria coronaria sob a banda muscular esteve presente em 4
casps com ponte miocdrdica, equivalendo =& 92,23%. hos &
casos, em 4 (66,64%) a aterosclerose era grave € em € casos
(33,33X) era de grau leve. Em 5?2 pontes (990,74X) o segmento
arterial intra-miocdrdico mostirava auséncia de
aterosclerose.

Noe segmentos cOronariaxno dos vamos
arteriais com pontes fora da banda muscular (pré ¢ pds
ponte), somente 17 casos (26,19X) apresentavam algum grau de
aterosclerose ¢ esta se encontrava, nos 17 casos (100¥), no
csegmento pré ponte, distribuindo-se nos seguintes graus:
leve em 414 casos (64,7¢%);, modevrado em 3 casos (i7,64%) e
agrave em 3 casos (17,64%). Apenae 2 casos (11,76X) dos 47,
apresentaram—-na no secgmento coronariano pds ponte. Destes,
um caso (50%), apregentava a lesBc em grau leve & o outro
(50%) em grvau grave. Em 48 (73,84%) os segmentos dos ramos
coronarianos pré e p6s ponte wmostraram auséncia de

aterosclerose,
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A aterosclerose esteve presente nos
demais  ramos coronarianos, além daguele com ponte
miocdardica, em 23 casos (38,33%), sendo que, em ii, (47,82%)
apresentava-se de grau leve; em 3 (13,04%) de grau moderado
e em 9 (39,13X) o grau fol considerado grave. Nos restantes
37 cCcasos (61,66%) nfo havia aterosclerose nos ramos
coronarianos sem ponte miocdrdica,

Aterosclerose concomitante no segmento
coronariano sob a banda muscular e naquele pré e pds ponte
ocovvrew pouco frequentemente, aparecendo em apenas 3 casos
(4,61%), sendo em um caso (33,33%) leve € em & (&6, 46%) de
grave intensidade. Também a concomitfincia de aterosclerose,
nas regides citadas acima e nos demais ramos coronarianos
que no possuiam  trajeto intra-miocdrdico, foi wmuito
pequena, acontecendo em apenas B casos (3,07%).

Outvos diagndsticos nio relacionados

ao aparelho cardiovascular sido apresentados no quadro 7.

3.A.3.Estudo do miccdardio.

0 estudo do miocdrdio na regifo
irrigada pelos ramos covonarianos com ponte miocardica
apregentou os resultados mostrados no quadro 4.

8 exame morfoldgico do miocdrdio,
fora da regifio irrigada pela covondrias com ponte, evidenciou

0s resultados vistos no quadreo 9.
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3.B.RESULTADOS 0 GRUFO A.

MO grupo A; correspondendo & iDX da
casuistica, estido 9 casos 4que apresentaram infarto recente
ou cicatrizado do miocdrdio na dres irrigada pela corondria
com ponte miocdrdica. 0s casos de ndmero 2 ¢ 3 ;sﬁa

representativos deste grupo.

3.B.1i . Estudo geral.

A idade minima foi de 42 anos & a
miaxima de 8@ anos, com wédia de 64,44212,84 anos. A
distribui¢Soc por década de vida pode ser vista ne quadro At.
Todos 0% casos (i@0X) estio situados a partir da quinta
década e todos (1i00%) pertenciam ao sexo masculino.

A cor branca esteve presente em 7
casos(77,77%), um caso pertencia & cor negra (11,%1i¥%) € um
caso a cor pardal(ii,£4%).

0 peso dos cnfacﬁes variouw de 220 a
6498 9., ficando a média em 392,80+125,13 g.
Dutros diagndsticos relacionados ao

aparelho cardiovascular podem ser vistos no quadro As.
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3.B.2.Estudo das pontes miocidrdicas.

As pontes wmiocardicas
estiveram localizadas no vamo coronariano descendente
anterior esquerdo em 8 casos (88,880%) e na corondria
diveita em um caso(ii,1i%).

As regibes no ramo descendente
antevior onde as pontes se localizaram nos B casos foram:
terco proximal: 3 caseos (37,9%); ter¢o médio: 4 casos (50%),
um caso (i2,30X) ndo descrito. Na corendria diveita a
ponte miocardica estava localizada no ramo descendente
posterior, em seu terco proximal (1e0%).

Em todos os casos (1€0X%)
havia uma tnica puhte.
Os resultados relacionados
a espessura das pontes podem ser vistos no quadra AZ.
Encontramos duas pontes miocdrdicas
(22,20X%} com pequena espessura; duas (22,20%) com média e 5
casos (55, 460%) com  grande espessura . valor minime
encontrado foi de 2 mm., em 2 casos (22,22%) e o miximo de
7 mn., em um caso (11,iiX) estando a média de espessura
situada em 4,11+1,46% mm.
Em velag®0 & largura das pontes
tivemos um caso. (11,74iX) com pequena largura; 3 casos
(33,33%) com wmedia € ¥ casos (55,55%) com grande. A largura

das pontes miocardicas deste grupo variou de 1,0 cm. como
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valor minimo, estando presente em um caso (11,44%) e 5 cm.
como miximo, em um caso (11,11%), a meédia de largura
ficando em 3,08£1,43 cm.. O quadro A3 pormenoriza os dados
relatives & largura das pontes.

Aterosclerose no segmento
coronariano sob a banda muscular esteve presente em 2
casos (P2,22X), sendo de arave intensidade (100X). Nos
segmentos Pre€ € pos ponte wiocdrdica, 2 casos (22, 22%)
apresentavam-se com aterosclerose, que se localizava na
regidao pré-ponte em ambos of casos (1eéX), sendo de grau
leve em um casc (S59%) € grave em outro (30X), € tambémlnu
segmento pos ponte miocdrdica em um caso  (58%), onde a
aterosclerose eva de arau grave.

A aterosclerose nos demais
ramos coronarianos sem ponte miocdrdica esteve presente en
b casos (66,646%3, ocorrendo em 5 deles (83;33%) na
corondaria direita, em 3 casns ng ramo coronariano
circunflexo (5@0X) e em um caso no ramo COronariano primeira
diagonal (16,66%). o grau da atefoscleruse era leve
em 2 casos (33,33%); moderada em um caso (16,646%)
e grave em 3 casos (50X).

Aterosclerose no segmenfa do ramo
cbronarianu s0b a banda muscular & nos segmentos pré e pés
Ponte concomitantemente, sd esteve presente €M um Cason
(11,11X) e este se apresentava de grau grave.

Também a toncomit&ncia de

aterosclerose no seqmento coronariano sob - ponte
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miocardica, Pré € pds ponte, € nos demais yamoe coronarianos
ocorreuw em apenas um caso (11,44%X). Neste, o0 grau da

aterosclerose era grave.

3.B.3.Estudo do miocdrdio.

Quanto ao miocdrdio neste grupo A,
em 7 casos (77,77%) o infarto foi considerado grande e
em 2 casos (22,22X) de pequena extensio. Em um Casn
(11,11%} o infarto era recente. O0Os QEmais (88,88%) foram
caracterizados cowo cicatrizados. Qutras alterag8es, na drea
do miocdrdio irrigada pelos ramos coronarianos com ponte
miocardica, s8o vistas no quadro A4.

0 miocdrdio n8o0 irrigado pelo ramo
coronariano com ponte miocdrdica apresentava infarto em &
CRSOS (66,664}, sendo 5 casos (83,33%) de grande
extensio. Estes se localizavam nas paredes pdstero-lateral
em 3 casos (50X), nz parede lateral em um caso (46,66%). Em
2 casos  (33,33%) ndp havia descric¥o da localiza¢lo do
infarto. Em 3 casos o infarto era cicatrizado (50X), e em 3
casos (39X} era rvecente. Em 2 casos (22,22)% o miocardio
mostrava miocardite crbnicwa de provdvel etiologiza chagisica.
Em 3 tasos (33,33%) havia hi?ertrn¥ia miocdrdica e em 2
(€2,228%) havia dilatac8o das c8&maras cardiacas  com
degenera¢do miofibrilar no estudo  histoldgico. Estas

alteracBes, vistas no wmiocdrdio n¥o irrigado pelo ramo
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caronariano com ponte, encontram-se listadas no quadro AS.
Dutros diagndsticos encontrados

estio descritos no quadro de niumero A7.

3.C.RESULTADDS DD GRUPD B.

0 grupo E consta de 41 casos
(49,23%) sem evidéncia de infarto ou fibrose intersticial
regional ou difusa na. arex irrigada pelo ramo coronariano
com ponte miocdrdica. 0Ds casos de numero 4, 5 e & sfo

representativos deste grupo.

3.C.% . Estudo geral.

A idade minima foi de i1 horas e
~a maxima de 94 anos, com média de S2,1i9+04 anos. A
distribuic¢So por década de vida pode ser vista no gquadro Ei,
havendo uma concentrac8o dos casos entre a quarta e oitava
décadas.
Em 29 casos (790,73%) 0 sexo era

masculinog.

A cor bvanca esteve presente em 25
casos (6Q,97%); a negra em 8 casos (19,91%) e a parda =m 8
casos (19,51K).

0 peso dos coragbes variou de 200
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a 810 9., com média de 402+73,40 g,
Demais resultados relacionados ao

aparelho cardiovascular podem ser vistos no quadro Bé&.

3.C.2.Estudo das pontes miocdrdicas,

As pontes miocdrdicas localizaram-
se no ramo coronariano descendente anterior esquerdo eﬁ 38
casos (87,86X), sendo no terco proximal em 17 casos
(37,77%3; ter¢o médio em 20 casos (44, 44%) e tergo
distal em um caso {(2,22%). No ramo Ccaronariant primeirva

diagonal alojaram-se 2 pontes, em & casos (4,44%) ambas no

ter¢o proximal. 0 ramo covonariano circunflexo e o
ramo marginal esquerdo contribuiram com um caso
cada um (2,82%), =ambos em seus tergos proximais. Na
corondria direita, as pontes estiveram presentes em 3

casos (5,66%X). Em 2 casos (646,64%) no tergo proximal e em um
caso (33,33%) no tergo distal.

Em 39 casos (95,4i2%) havia uma
unica ponte POY coronaria € em 2 casos (4,87%), existiam 2
rpontes na mesma COTORAria. Em 37 casos (9Q,24%) havia
uma dnica ponte por caso e em 4 (9,75%), havia 2 pontes por
Caso.

Os resultados obtidos em
relagdo  a espessura das pontes miocardicas podem ser

analisados no quadro R2.
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Encontramos 25 casos (Dé,80X) com
pPequena espessura; B casog (18,10X) com média.espessura e 14
casos (29%X) com grandé espessura. 0 valor minimo foi de 1
mm. € o maximo de 7 mm., ficando =a wmédia de espessura em
2,611,446 mm. .
A largﬁra com que as pontes miocardicas
ocorreram nestes grupo pode ser vista no quadro B3.

Pequena largura foi encontrada em 7
casos (15,55%); largura meédia em 21 (46,66%) e grande
largura em 17 (37,77%X). 0 valor minimo encontrado foi de 0,3
cm. e o maximo de 7.5 cm., com média de largura 2,48+1,53
cm. .

Atevosclerose no segmento coronariano
s0b a banda muscular ocorren em 4 vezes, equivalendo a
8,88% do total, sendo que por 2 vezes (50X) foi de leve
intensidade e também POT 2 vezes (50%) foi de grave
intensidade. Em 44{94,11X) seagmentos coronarianos sob a
banda muscular, encontrou-se auséncia de aterosclerose.
Nag vregibes pré e pds ponte miccdrdica
do ramo coronaviano, a aterosclerose apareceu 13
vezes{28,88%). Em todas, ela aconteceu no segmento pré
ponte, sendo de leve intensidade em 9 vezes (&%,23%),
moderads em 2 (45,38%) e Qrave em @2 {15,38%). Em
somente um caso (7,69%X) a aterosclerose ocorreu no segmento
posterior & ponte miocérdica € foi de intensidade leve.
Em 32 (71,11%) dos casos ni¥o houve aterosclerose nestes

segmentos.



38

Aterosclerose nos demais ramos
coronarianos sem ponte miocdrdica ocorreu em 14 casos
(31,11%), sendo de leve intensidade em 8 casos (57,14X),
moderada em 2 casps (14,28%) & arave em 4 casos (P8,57%).

Atevosclerose no segmento coronariano
sob a ponte miocardica e nagueles pré € pds ponte,
conconmitantemente, ocorreu em apenas 2 casos {(4,44%),
sendo leve em um caso {(S9%X) e grave em um caso (50%X).

A concomit@ncia de aterosclerose nas
segmentos dos  vamos coronarianos sob & ponte, preé, pds
ponte € demais covronarias ocorreud em apenas um caso (2,22%)
que foi de grave intensidade. Em 44 casos ($7,77%) nZo

houve esta concomitfineis.

3.C.3.Estudo do miocardio.

Os resultados da andlise do
miocardio na drea irrigada pelo ramo coronariano com ponte
miocardica est¥o no quadro B4 ¢ aqueles fora da drea
irrigada pela coronaria com ponte est8o listados no quadro
ED.

Diagndsticos ndo relacionados
anD apareiho cardiovascular existentes neste grupo estio

apresentados no guadro K7,
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3. RESULTADOS DO GRUFD C.

0 grupo € estd constituido po 4
casos (&4,4646%), com & pontes miociardicas, com Tibrose
intersticial apenas na dArea do ramo coronariano com ponte.

0 caso de numero 7 é representativo deste grupo.

3.4 Estudo geral.

A idade minima foi de 46 anos e a
miaxima de. 75 anos, com média de &42,50+12,4¢ anos. A
distribuiglo dos casos por década de vida pode zer vista no
quadro €Ci, havendo  distribui¢8o da quinta até a oitava
década.

Iois casos pertenciam ao sexo

masculino (5@X3 .

Todos os casos eram de cor branca
(10eX%)

0 peso dos cnracﬁes variou de 250
a 959 g., estando a média em 3I75+473,460¢ g.

Demais resultados relacionados ao

aparelho cardiovascular podsm ser vistos no quadro Cé.
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3.0.2 . Estudo das pontes miocardicas.

As pontes miocardicas localizaram-—
€ NoO rvamo covonaviano descendente anterior em 4 casos
(80%), estando 23 casos (75%) no tergo proximal e um caso
(25%) no terco médio. Um caso (25%) apresentava duas pontes
mioccdrdicas. Localizando-se =& segunda no ramo covonariano
civrcunflexo.

Em todos o0s casos (100%) havia
Apenas uma uUnica ponte por ramo roronariano.

Encontramos 2 casos {(49X) com média
espessura € 3 casos (608%) com grande espessura. Estas
ESPESSUT RS podem ser wvistas no quadro C2. 0 wvalor minimo
foi de 3 mm. e o miximo de 8 mm., estando a média de
espessura em U,204+2,58 mm..

Encontramos um caso (29%) com média
largura e 4 casos (8@X) com grande.A largura dos segmentos
coronarianos cobertos pela bandas musculares esta listada
noe quadro €3, sendo o valor minimo de 1,5 ¢m. € © maximo
de 4,¢ cm.. ) valor médio de largura encontrade foi de
3,32+1,04 cm. .

Aterosclerose ocorrendo no
segmento coronaviano sob. a banda muscular nfo apareceu em

nenhum dos casos.
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Nos segmentos coronarianos

E4

PT& € pos ponte miocdrdica, =2 aterosclerose OCOTreEu em
apenas uma vez (20X), estando localizada 3apés a banda
muscular, sendo de grau leve. A aterosclerose esteve ausente
em 4 (BOX) segmentos coronarianos sob pontes miocardicas.
Nos demais ramos covonarianos que

ndo aquele com ponte, a aterosclerose esteve presente enm
2 tasos (40X) & foi grave em ambos (100%X).

Nio aconteceu, em nenhuma das vEZES,
& toncomitdncia de aterosclerose no seamento
coronariano sob a banda muscular e no vestante do ramo
coronariano, assim como também nHo houve a concomitBncia

tom os demais ramos coronarianos.

3.1.3 . Estudo do miocardio.

A andlise do miocdrdio na
regifo ivrigada pela corondria com ronte demonstrou
fibrose intersticial focal e/ou difusa nos 4 casos  (1Q0%).
Demais alteracOes podem ser vistas no quadrp L4,

0 miocardio fora da @rea irrigada.
pela ponte miocardica apresentou as alteracBes descritas no
quadreo C5.

Niagndsticos nio relacionados

ao aparelho rardiovascular podem ser vistos no quadro (7.
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3.E.RESULTADROS DO GRUFOD D.

Constituiu-se o grupo D de &
casos (10X}, com & pontes miocdrdicas. Os casos apresentavam
Fibrose intersticial em &Areas do miocardio dependentes ou

nio de irviga¢io pela coronaria com ponte miocdrdica.

3.E.1 . Estudo geratl.

A idade minima foi de 45 anos € a
maxima € 72 anos, com média de 58,83+12,3%1. A distribui¢io
por década de vida € vista no quadro Di, concentrando-se a
maioria destes (66,6643 entre a quinta e a sexta década.

Em & casous ¢ se€Xo €ra o masculino
(ieex) .

R cor branca esteve presente em 3
casos (50X); a negra em um caso (16, ,466%) e 3 parda em 2
casos (33, 33%).

0 peso dos coragbes variou de 240
a 72¢ g. com média de 402,58+173,40 g.

INemais resultados relacionados zo
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aparelho cardiovascular podem ser vistos no quadro DS.

3.E.2.Estudo das pontes miocardicas.

As pontes miocardicas localizavam-—
€€ no ramo coronariano descendente anterior esquerdo em
o casos  (83,33%), estando em seu ter¢o proximal em 2
casos (40%) ¢ em seu terco médio em 3 casos (&0%).
No vamo coronariano primeira diagonal localizqu—se uma
ponte (14,446%), em seu tevrgo proximal (ieeX%),

Uma unica ponte miocdrdica aparecia
em cads um dos casos.

Obtivemos pegquena espessura em 5
casos (83,33%X) e grande em um C€asO (iﬁ,éé%). A espessura
das pontes esta apresentada no quadro IR, 0 valor wminimo
encontrado foi de um mm. e 0 maximo de S5 mm., ficando a
médin de espessura em B,41¢i,35 mm . .

Fequena largura foi encontrada em

2 casos (33,33%); largura média em 3 casos (50%) e grande em

i caso (14,4646%X). A largura das pontes mioccardicas neste

grupo estad listada no quadro numero D3. A largura minima

foi de €,5 cm. & a maxima de 4,0 cwm., com meédi’ de largura
1,7841,34 cm. .

Aterosclerose no segmento sob

a banda muscular ocorreu em nenhum dog casos; no segmento
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. pre ponte esteve presente em um (16,66%) caso, sendo de grau
modevado.

Nos demais ramos coronarianos

a aterosclerose esteve presente em um caso (16,66X), sendo

de gvan  leve.

A concomit&ncia de aterosclerose no
segmento coronariano sob a ponte e naqueles Pré e pos
ocorreu em nenhum caso deste grupo, assim como também nfo
ocorvreu quando S€ procurou esta concomitincia com
aterosclerose nas demais ramos covonarianos.

Dutros diagndsticos n8o relacionados

a0 aparelho cardiovascular estio 1listados noc quadro de

numerc D7.

3. E.3.Estudo do miocidvdio.

Tanto o miocdrdio irrigado pelo
ramo corVonariano com ponte como aquele fora desta dArea
possuiam fibrose intersticiwnl difusa ou focal, em
todos 0% casos, o0 que caracterizou gste grupo (Quadro

L4} .



3.F . ANALISE ESTATiZSTICA.

D teste do X®, para nivel de
significdncia de 0,05, revelou associa¢Ho nSo significativa
para: idade, sexo, raga, localizagfo das pontes miocdrdicas
A0S ramos coronariancs, localizag8o das pontes proximal,
média ow distal nos ramos coronarianos, numero de pontes por
caso € por corondria, ESPESSUra € largura das pontes
miocdrdicas, aterosclerose no ramd coronarianc com ronte €
demais ramos coronarianos € peso dos coracles, quando se

comparou os resultados encontrados nos grupos A, B, C e D
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4. COMENTARIOS

0D estudo. das &% pontes miocardicas
nas artériasg covonarias, realizado nos &0 casos de
necrépsia, permite discutir os vesultados na seguinte

sequénecia:

4.1.DiscussHo de aspectos gerais, nio Propriamente
anatdmicos, tais como: nomenclatura, detinigio, prevaléncia

¢ relacio das pontes miocdardicas com a idade, sexo & a cor.

4.2 . Discussio dos achados anatBmicos relacionados is

pontes miocardicas, globalmente, em toda a casuistica.

+

4.3.Relagio das pontes miocdrdicas com a aterosclerose na

artévia covondria com ponte.

4.4 Relagio das pontes miocardicas com altevagles

miocardicas.

4.5 hiscussio dos achados anatdmicos,

comparativamente nos 4 grupos (A,B,C e D).
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4.1 DISCUSSAD DOS ASPECTOS GERAIS.

4.1a .NOMENCLATURA.

A denominagdo ponte wmiocdrdica,
usada neste estudo, foi preferida povr representar mais
fielmente esta situag¥o anatbmica dos ramos coronarianos.
Apos a sugest3o deste termo por Folacek em 1.961 (i4)
ele tem a preferéncia da maioria dos autores que
versaram sobre o assunto, pois este termo diferencia o
trajeto intra-miocédrdico transitdrio do ramo coronarizno
dos demais ramos que penetram no miocardio para

nutri-la em sua maior profundidade, nHo retornando maic

A superticie. Estes vitimos 880 denominados ramos
COTONATianos wmurais, € a denpomina¢io utilizada por
Geiringer (27}, de “coroniria mural”, para o trajeto

transitdrio intra-miocdrdico hos parece trazer contfusio.
Outras denominacbes tem sido empregadas para designar aAs
pontes, tais como: algas musculares (16), corondria com
trajeto intra-muscular (49}, artéria corondria intra-mural
(31,74,74), bandas musculares (43,64) e tdnel de artéria
corondria (73,75).

A maioria das denominz¢Oes encerraz no
conceito as caracteristicas das pontes miocdrdicas:

ramos coroharianos epicidrdicos, n¥o importando o tamanho,
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com frequéncia wvaridvel, aprofundande-se no miocdrdio,
cursando com trajeto intra-miocdrdico de extensio varidvel
e, apos, retornando ao trajeto totalmente epicdrdico. O
miocdvdio, 4que se sobrep8e ao rvamo coronariano nestas
situacles, dispBe-se como uma banda muscular e assume o
aspecto de uma ponte, uma vez que as fibras musculares se
ajeitam formando ingulo reto com a0 ramo caronariano,
mantendo relag8o mais ou menos estreita com & a’dventicia
do vaso

Polacek (146) admite diferengas entre as
pontes miocdrdica e as alcas musculares._ Como a técnica
diagnostica descrita por ele para as algas miocirdicas
requer técnica especial devido a sua  tina CEPESIUY S
explica~se o fato de nBo termos encontrado casos com alga
miocardica em nossa casuistica. HNos wvidrios trabalhos
anatomicos sobre © assunto (48,19,20,27,31,790), também nia

encontramos referéncia a esta diferenciagio.
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4.1ib .FREGUENCIA.

A frequéncia com que as pontes miocdrdicas
foram relatadas wvariou de 5,4X% (32) a B85,7% (146) em estudos
anatbmicos. A& wmédia da frequéncia em vdrios trabalhos
revistos na litevatura esteve em: 40,45%
(i16,18,19,80,27,.31,7¢,714)Y. A frequéncia de 7% observada
neste material de necrdpsia esteve aquém da média vista na
literatursa, aproximando-se muito dos indices mais
baixos,principalmente aquele de Edwards & col. (3i). Devido
a metodologia utilizada por Folaceck (16) em seus estudos
anatOmicos sobre as pontes miocdrdicas, admitiu-se que sua
alta frequéncia estivesse mais préxima da  frequBnecia real
que aquela encontrada neste estudo € em outros. Abordanda
esta discrepincia de dados, Polacek (16) achou que
diferengas metodoldgicas puderam explicd-la €, contribuindo
com isto, Edwards & col. (34) que tiveram = menov frequéncia
em material de necropsia (9,4%) informaram que apenas
consideraram no seu trabalho apenas pontes miocardicas
exubevantes. Folacek <(i6) achow que, se a meteodologia
utilizada fosse a dissec¢fo cuidadosa do espécime, o achado
de pontes miocdrdicas seria grande €, caso a observacio
fosse =mpenas  mMacroscopica, sem a dissec¢Bo, entfo a

frequéncia seria muito menor. Utilizando os dois métodos



encontrou, no primeiro, uma frequéncia de 460X; no segundo,
uma frequéncia 10 vezes menor (6%X).

Concordamos com Pnlacék (146) em suas
justificativas para explicar as diferengas na frequéncia das
pontes miocdrdicas vistas & necrdpsia.

Em trabalhos anatdmicos reé]izadna no
Brasil, a frequéncia encontrada foi de 58X por Teixeira €
col. (i9) em 1.980; 79,58X por Schueler € Aldovrando em
1.981 (20) e 23,73% por Lopes e cal. em 1.986 (7@),
Quando o material de estudo das
pontes miocardicas foi proveniente de pacientes submetidos a
angiografia coronaria, @& frequéncia foi muito wmenor gque
aquela vista em material de necropsia, estando a frequéncia
entre ©,45% e 12X (39,6%). A& explicacBoc baseia-se no
argumento defendido por Polacek (16) para os estudos
‘anatdmicos. Irvin e col., (i7) abordando este aspecto,
revivam angiogramas com o propdsito de encontrar pontes
miocardicas permitindo-lhes elevar a freaquéncia inicial de
1.7% para 9,7% no material estudado. Angelini e col. (29)
gencontraram frequéncia de SX €m angiogramas de alta
qualidade e admitiram que vdrios Ffatores influenciaram a
aparéncia angiografica das pontes miocdrdicas, tais como: =
EBSPESSUYA € largura destas; a orientagio daa. fibras
miocdrdicas; o tecido conjuntivo pu gordurosa em volta do
segmento coronariano sob a ponte que tenderiam. a diminuir
a for¢a compressiva exercida pela ponte; o tdnus da parede

da covondria, além de obstrugBes aterosclerdticas Fixas



proximais & ponte. .

4.ic . RELACAO COM A IDADE.

Uma preocupac8o antiga em relagio as
pontes miocardicas diz respeito a0 - periode do seu
desenvolvimento. Observando-se a relagBo com a idade nos
casos estudados aqui, vimos que elas incidivam nas mais
diferentes faixas etdarias, como mostra © quadro de ndmero 1.
0 caso observado na primeiva década apresentava 11 horas de
vida. A décima deécada também contribuiu com um caso. A
maioria dos casos concentrou~se entre & quarta e a setima
décadas, estando a3 média em 58,60+4,41 anos, isto é, sexta
década. 0 caso com £1i hovras de vida pareceu comprovar que
as pontes miocardicas podem jd existir na vida intra~uterina
€, portanto, a idéia apresentada por Spaltholz (32) de que as
pontes se formaval apos o nascimento, guardando uma relagfo
com a idade, nfoc parece verdadeivra. Polacek (14) encontrou
pontes miocdrdicas em fetos, assim como Vischer € col. em
1.983 (75} descreveram um caso de um recem—-nascido de 42
dins que faleceu Em consequéncia de complicaces
respiratdrias e a necrdpsia revelou uma larga ponte
miocdrdica sobre o ramo descendente anterior esquerdo. Os

autores encontraram auséncia de velagho desta ponte com



isquemia miocdrdica e admitiram ser este o caso mais jovem
no qual ge encontrou uma ponte miocardica. Os demais estudos
anatdmicos sobre as pontes, desde Geivinger (27) nfo
evidenciaram velaglo com = idade (i8,19,20,31,70,71).
Todavia, as casuisticas, em geral, como a apresentada neste
trabalho, sempre té&m o predominio de adultos, com médiams de
idade semelhantes a wvista no presente estudo. Segundo
interpretamos, dois fatores contribuem para isso, No
material apresentado, assim como nos demais estudos, hd
sempre um predominio de populacio adulta sendo necropeiada,
uma vez que se trata de hospitais gerais, nio havendo nenhum
trabalho voltado para investigac®o do assunto numa amostra
pedidtrica. Uma segunda explicacio seria o fato de haver
maior dificuldade em  se manuse’r as  finas coronariasg
infantis, tornando muito dificil diagnosticar-se as pontes
menoves, sobressaindo-se aquelas de grande largura ou
ESpPeSsSUYa,

Estas observagfes a propdsito da
inexisténcia de relag8o entre ponte miocdrdica e idade,
rliadas as observagBes experimentaic de Hadrisélimoviec e
col. (533, estudando anatomia corenariana comparativamente
em animais, assim como as de Grant e Regnier (59Q), estudando
coragles e corbnérias em peixes, répteis e mamiferos, ndo
deixaram dividas de que as pontes miocdrdicas se formam na
vida intra*ﬁterina e dependem da evoluglo filogendtica das
espécies & ndo s¥o resultado do crescimento do coraglo, nem

prerragativa de animais de pequeno e médio porte, como
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concluiu Polacek (52) .,

4.id RELACAO COH O SEXD.

A prevaléncia predominante no sexo
masculino (74,66%) nos deu a impressio inicial de haver
alguma relacﬁa;das pontes com o sexo. Revendo, entretanto, o
nimero de casos do sexo masculing que compuseram o avaquivo
clinico-patoldgico do Departamento de Anatomia Patoldgica da
FUCC, notou-se que este sobrepujou o ndmero de casos do sexo
feminino. Isto nos fez acreditar que a maior prevaléncia em
homens fosse mais uma caracteristica da amostra estudada do
que uma rvelagSe verdadeira entre as pontes € o sEXO.
Schueler e col. (20) encontvaram, ao contririo dos nossos
resultados, um predominio nitido de pontes_ miocardicas em
mulheres (9@,9%). Ja Polacek (148); Geivinger (27); Ishii e
el . (74) ¢ Penther € col. (7&) n&o encontraram nenhuma

relag8o das pontes miocdrdicas ¢Com 0 sexo.

4.1ie RELACAD COM A RACA.

Os mesmbos comentidrios puderam ser

dirigidos & vrelacBo das pontes com a raca dos casos
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estudados. Esta inexistiu entre estes achados nos trabalhos
revisados (20,27,71,74), estando todas as ragas sujeitas a
apvesentarem pontes sobre suas corondrias com 3 mesma

probabilidade,

4.2.DISCUSSAD nos ASPECTOS ANATEHICOS DAS PONTES

MIOCARLICAS.

Os aspectos anatlmicos das pontes

miocardicas no material estudado sfo revistos a sgguir.

4.2a.L0CALIZACAD DAS FONTES MIOCARDICAS.

No teryitdrio da corondvria esquerda
encontra~se & quase totalidade das pontes observadas nesta
casuistica, compreendendo 61 casos (93,84%), sendo o ramo
descendente anterior esquerdo agquele que, com maior
frequéncia contribuiu para esta estatistica (84,61%).
Folacek (16) mapeou pormenorizadamente o leito coronariano
no que diz respeito 3 localiza¢Ho das pontes miocdrdicas em
uma casuistica de 1467 pontes & encontrou estatistica muito
semelhante 3 apresentada neste estudo. Schugler e col. (20)

entre nds, analisando amostva de 24 pontes miocardicas,
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encontraram uma frequéncia de pontes, no territério da
coronaria esquerda, de 85X e, no ramo descendente anterior
esquerdo, de 64X, portanto, muito prdximos daqueles valores
descritos aqui.

Os outros ramos coronarianos esquerdos
apresentaram frequéncia muito aquem daquela do ramo
descendente anterior; foram encontrados em ordem
decrescente: ramo primeira diagonal com 3 casos (4,61%);
Tamo circunflexo com 2 casos (3,07%) e ramo marginal
esquerdo com um caso (1,53%), sendo estes ramos, também,
descritos como apresentando MENODT ES frequéncias nos
trabalhos revistos na literatura sobre a} assunto
(146,48,20,27,34,79) .

0 tervitdrio da corondria direits
apresentou pontes miocardicas numa frequéncia de apenas
(6,15%) dos nossos casos estudados. Schueler e col. (29)
enceontraram 14,7% de pontes miocdrdicas na corondria
direita e Polacek (1i4) encontrou-as em 27,5%, sendo que o
local mais frequentemente apresentado foi o ramo
descendente posterior, assim como observado neste material.

0 motivo pelo qual o ramo corenariano
destendente antevior apresenta frequéncia superior aos
demais n8o tem uma explicaglo convincente. Do ponto de wvista
embrioldgico, a rede coronariana comega & se formar a partir
do 29 dia de vida intra-uterina, eriunda de brotos celulares
localizados no  espago sub-epicdrdico, a nivel do sulco

dtrig-ventvicular. Estas gemas ocas de celulas endoteliais
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também est8o localizadas no sulco inter-ventriculay, nas
paredes ventriculares, sendo que nesta dpoca (430 dias) o
processo de septacio cardiaca jd se encontra avancadoa. A
localizag8o difusa dos brotos celulares de células
endoteliais pode explicar porque as pontes wmiocidrdicas
localizam-se em qualquer parte da rede coronsdria, peis neste
modo de forma¢so € de rotacfo do coraclo e dos vasos podem
formar-se as bandas musculares sObre as corondrias. Felo
fato, qui¢d, do ramo coronariano descendente anterior
esquerdas  BE Posicionar perpendicularmente as fibras
miocardicas do infundibulo ventricular, as pontes
miocardigcas se evidenciem mais facilmente nesta corondria do
que nas demais. Outros pormenores da embriologia coronariana
revisados por de La Cruz e col. (77) n3oc explicam os fatos
referentes & génese das pontes miocdrdicas e nem se referem

a £las

4.2b. NUMERD DE PONTES HMIOCARDICAS NO CORACAC E  NAS
CORONARIAS .

A presenga de mais de uma ponte por
coragldo foi um encontvo rare. Em apenas 3 casos havia duas
pontes miccdrdicas. O mesmo acontecen para o nldmero de

pontes sobre uwuma dnica corondria, que esteve presente em



apenas 2(3,33X) dos casos estudados. Polacek (14) apresenta
resultados inusitados € muito superiores hqueles
apresentados, aﬁsim como a0 de outros na literatura
(20,27,31,70.71). Em 7@ covagoes estudados, este autor
encontrou 167 pontes € al¢as musculares, com média de 2,38
pontes por coraglo, chégando observar um caso com & destas
forma¢Oes. Schueler e col. (2@) as encontraram em numero bem
mais modesto, assim como Lopes € col. {7¢) 4que de 2331
cora¢tes estudados, em apenas dois deles havia duas pontes
numa dnica coronaria. Geiringer (27) n¥o encontrou dupla
ponte em seus CABDS.

A nosso ver, a medida que se aprimora
o método de estudo, até o ponto de se encontrar bandas
musculares que s8o medidas em micra, =& prevaléncia e =
multiplicidade dos achados aumentam. 0 método da dissecelo
macroscopica nos estudos anatdmicos, como o utilizado aqui e
nos demais estudos citados, Jjustitica as discrepincias com
os achados de Folacek (14).

Dutryo fato que oferece explicagBo &s
diferen¢as para 08 achados € o de que os estudos anatdmicos
que relataram menores frequéncias estiveram voltados para =s
repercusstes clinicas que as pontes miocdrdicas pudessem
ter, tornando prnvével.que neles estivessem as pontes de
maiores dimens8es. 0Os aspectos embrioldgicos, apresentados
anteriormente, justifiéam a multiplicidade e a frequéncia

elevada encontvada por Palacek (16).



4.2c. ESPESSURA E LARGURA DAS PONTES MIOCARDICAS.

Iois aspectos anatOmicos das pontes
miocdrdicas que n¥o sfo muito discutidos pelos anatomistas

880 & 1Rrgura € & ESPESSUTrE.

- A espessura compreende o quanto a
corondria se encontra recoberta por miocdrdio e esta foi
quantificada atraves da medida da banda muscular sobre a
artéria.

A larguyva corresponde & dimensfo do
misculo que recobre o vaso; foi medida, tomando—-se coma
referencial o loca]l em que a corondria desaparece sob o
misculo € o local em que ela reaparece no epicardio.

Fodemos observar pelo guadroc 2 gue
houve uma grande variag8o da espessura das pontes nesta
casuistica ( 1 & B mm.), estando a maioria delas locadas
entre 1 € 3 mm., 45 casos (69,23%). Istd deixa a média em
3,811,730 mm. . Estas medidas s3o extremamente varidveis
como atestam os trabalhos anatOmicos sdbre o assunto, desde
Geivinger (27) até Lopes & col. (7@), podendo atingir
cifras micrométricas como referiu Folacek (i6). Os mesmos
¥atné podem ser vistes no guadro de ndmero 3, a propdsito da
largura das bandas musculares sObre as corondrias. Unma

variacio de 2,3 cm. a 7 cm., predominando entre 1,5 a 4
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cm., com um  total de 34 casos (47,4%%X). A média de
2,5511,49cm.p Tais dimens8es 880 semelhantes aquelas
descritas na literatura (14,19,20,27,31,70,71). ?

N&o se encontra, em nenhum dos
trabalhos analisados na literatura pertinente ao assunto,
uma explicag® para a extrema variabilidade vista  nas
dimensfies das pontes miocdrdicas. A nosse ver, somente
varia¢Oes -embrioldgicas na  formag¥o do leito wvattllar
coronariano podeviam fornecer subsidios para o entendimento
destes fatos (77). Para haver grandes dimenstes das pontes
miocdrdicas, maiores desvios nesta ¥arma¢§o_ embrioldgica
precisariame ocorrev e, naturalmente, isto deve ser mais

raro.

'4.3.DISCUSSED DA RELACKD DAS FONTES MIOCARDICAS COM A

ATEROSCLEROSE .

A relac8o entre as pontes
miocdrdicas e o desenvolvimento de aterosclerose no segmento
coronariano sob a ponte wmiocdrdica, recebeu grande atehelo
dos pesquisadores. Tanto que o primeiro trabalhe comfleto
sobre  pontes miocdrdicas (27) foi realizado voltado’ para
este aspecto, mais do que para sus descrigio povmenorizada.
Entende~se -este fato, uma VEEZ que =& aterosclerose

coronariana rvepresenta uma grave ameaga 3 integridade do
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miocdrdio. Torna-se natural, portanto, o interesse pela
conjectura de que pontes e aterosclerose podem atuar juntas
no determinismo de daﬁn miocdrdico.

Analisando o segmento arterial
cCoOronariano sob a banda muscular, a pProcura de
aterosclerose, observamos que a 9grande maioria dos casos,
?0,76%, n3o a apresentou. Esta esteve presente em & casos
(9.23X)), sendo que em 4 deles o era de grau grave.

A aterosclerose na ;oronéria com
ponte miocardica, nos segmentps fora da  banda muscular,
esteve presente em um ndmero mais expressivoe dos casos,
correspondende = 26,15% da casuistica (417 CAas0s) .
Interessante observar que, em tpdoﬁ eles, o© segmento pre
ponte miocArdica se encontrava acometido, predominando,
paorém, o grau leve de intensidade. Apenas dois casonsg,
11,76%, apresentavam compyometimento aterosclerdtico do
segmento pos ponte miocdrdica, sendo num deles de grau
arave. Fortanto, as pontes miocardicas nSo protegem
integralmente a corondria do acometimento aterosclerdtico.

Com vrelaglo & pocseibilidade da ponte
miocdrdica, predispor o aparecimento da aterosclerose no
segmento pré ponte, como sugeriu inicialmente & comparaefo
da frequéncia desta nos 3 5egmentos do vamo coronariane com
ponte, alguns comentiarios sfo necessirios. Ao analisarmos a
frequéncia de aterosclerﬁse nos demais ramos coronarianos

sem ponte miocdrdica, vimos que esta ecteve presente em

38,33% dos casos, frequéncia esta um pouco superior aquela
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presente no segmento pré ponte miocdrdica, distribuidas em
graus de gravidade semelﬁantes a este. Este fato nos indica
que: nos casos estudados, outros fatores favoreceram o
aparecimento da aterosclervose & mesmo existindo um possivel
fator localizador, que seria a ponte, como sugeriu Polacek
(16), ficouw dificil, no nosso material, acreditar gque
realmente a ponte miocirdica teve papel de relevo como fatoy
localizador da aterosclerose. Por outro 1lado, a maior
frequéncia das pontes nas pqrcﬁes proximais ¢ média do ramo
descendente anterior esquerdo coincidiu com os loczis onde
mais frequentemente se encontvya aterosclerose, em casos sem
ponte miocardica. Este aspecto foi também salientado pPOT
Polacek (416). Tal fato foi observado por outros estudos
anatfmicos sobre a localizaclo pveferencial da aterosclerose
no sistema coronariano (78,79,80).

O¢ trabalhos anatbmicos revisados
apresentaram resultados € conclustes conflitantes sobhre o
assunto. As controvérsias se iniciaram na década de
50, quando Beirvinger (27) estabeleceu relacio entre as pontes
miocardicas e o desenvolvimento da “aterosclerose,
encontvando, em seu estudo, um espessamento aterosclerdtico
na intima do zegmento coronarianc pré ponte muito superior
aquele do 'segmento sob a ponte, parecendo-lhe que este
segmento  &e encontrava, de certo modo, protegido da
aterosﬁlerose. Atribuiu este fato a prote¢fo que a banda
muscular daria ao segmento intra-mural contra a distensfo

sistdlica do vaso, o fator mecénico que, segundo
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Geiringer(27), contribuiria para o espessamento intimal.
Ilois a;gumentns marcantes colaboraram com a iddia de
Geiringer (27) no sentido de que a3 contracio miocdrdica
pFudesse proteger 2 artéria coronaria contra ]
atevosclerose, evitando o stress mecnico da onda sistdlica.
G primeiro deles foi que artérias periféricas localizadas
na musculatura esquelética parecem ser relativamente imunes
& aterosclerose (81). 0 segundo foi que, €M ramos
coronarianos pequenos, intra-murais, € arteriolas, Raroldi
(32), Donomae € col. (33) e Saphir e col. (88) n8o as
encontraram acometidas, mgsmo quando havia ateros;lerose nos
vasos epicdrdicos. A contragfo muscular pareceu representar
um fator protetor a estes vasos.

Edwards e col. (31), entretanto, nio
encontrarvam, ¢m seu estudo, confirmagSo para os achados de
Beivinger (27) e atribuiram =a discrepincia & variaglo
metodoldgica do estudo deste dltimo autor.

Hos anos que s¢ seguiram, Polacek
(163; Lee Shiang e c¢o0l.(48); Ishii e col. (71); Penther e
col. (74&) ¢ Stolte € col. (8@)apresentaram resultados
semelhantes aos de Beiringer (27). Zechmeister, (34) ao
induzir aterosclerose em c8les portadores de pontes
miocardicas, atvravés de dieta vica em colesterol, observou
que o segmento mural fol protegido cnntra este processo e
que o segmento pré ponte foi o mais acometido. FEste
resultado experimental foi um  forte argumento =a favor das

conclusfes iniciais de Geiringer (27).
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Seguramente, na génese da aterosclerose,
estdo envolvidos miltiplos fatores, mormente aqueles
metabdlicos e raciais, que té&m maior representatividade e,
portanto, maior importdncia no determinismo da lesSc. A
simples presengca da ponte miocdrdica, mesmo de grandes
dimensfes, sozinha parece ser insuficiente para favorecer o
aparecimento de ateromas na regido pré-ponte, como
demenstrou 0 maier ndmero de casos apresentados sem nenhuma
aterosclerose. Resultados semelhantes foram vistos
recentemente por Lopes & ¢ol. (70). Estudos experimentais de
investigac#o de pontes miocdrdicas em cHes nfo evidenciaram
relagRo entre estas ¢ s aterosclerose . Quando s¢ assOCiaram
outras condi¢gdes favorecedoras da aterosclerose, como
evidenciado por Zechmeister (34), ent8o s ponte miocdrdica
passou a tey algum bapel localizador e/pu predisponente
deste processo. Cremos que tais argumentos podem explicar as
controvérsias existentes sobre o assunto. HNio se pode
descartar, entretanto, diferengcas metodoldgica entre os

estudos realizados para explicar diferencas nos resultados

apresent ados .,
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4.4 RELACHES DAS PONTES MIOCARDICAS COM AL TERACOES
MIOCARDICAS.

Ao analisarmos o8 quadros de numeros
4 e 5, sobre o estudo do miocardia, chamou a aten¢io o fato
de que, no primeiroc, 19 casps apresentaram alteragdes que
podeviam refletir idsquemia, por se tratar de infarto ¢
fibrose intersticial. J& no quadro 5, onde o miocardio
analisado ¢ aquele fora da drea irrigada pelo ramo
coronariano com ponte miocardica, estes casos somaram i3,
Esta difeyenga pareceu—nos imputay as pontes alguma
influéncia na sfnese das alteragbes.
As demais alteragBes vistas neste
dois grupos s¥o semelhantes.

D ponto mais contvovertido ¢ estudado
em relacio as pontes miocdrdicas € o da sua importfncia como
fator determinante de idisquewia miocdrdica. O material
anatdmico nSo ¢ o ideal para se definir qual o papel que as
pontes teriam no determinismo dos infartos e da fibrose
encontrados no miocdrdio irrigade por estas rorondrias. A
nosse ver, o achade anatbmico deve ser visto como a fase
final de um processo bioldgico que pode apresentar indmeras
causas para a isquemia: obstrucfo arterial fixa; eséasmu
arterial; isquemia relativa; fluxo lento; tortuosidade

coronariana, cruzamentps vasculares, ete., noz cusos com
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infarto indiscutivel. Jd na génese das fibroses, além da
isquemia, acrescentam-se outros fatores como inflamaglo e

degenera¢io que nfo podem ser descartados com a metodologia

utilizada até aqui.

4.5.1ISCUSSAO0 ©I0S RESULTADOS DOS GRUFOS A, B, C e It.

A distribuicSo dos 4@ casos nos
quatvo grupos foi feita a fim de se procurar diferencas e
caracteriza-las nos elementos anatdmicos das pontes, bem
como outros fFatores associados a elss. As alteragbes
sugestivas de isquemia vistas nos quadros 4 € 5, nos deram a
impressio de que as pontes foram capazes de desenvolver
isquemia, pelo menos numa andlise preliminar.

Dentre as publicagBes que defenderam a
idéia 4que as pontes miocdrdicas pudessem causar isquemisa,
aquela de Hill e col. (49) ¢foi 3 que usou ums metodologia
completa e que possibilitou concluir que, no caso
apresentado a ponte foi fator cauvsal ds isquemia miocdrdica.
Em uma paciente com angina pectariﬁ,. a <covronariografia
evidenciou unicamente larga € espessa  ponte no segmento
medio do ramo coronariano deacendénte anterior esquerdo,
que compvimia o ramo durante a sistole, causando u®ms

oclus8o de 95% do ldmen, a qual permanecia por 85¥% d=a
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sistole e 50X da didstole, correspondendo a 67% de todo
ciclo cardiaco. A paciente sofreu infervencﬁo cirdrgica para
libera¢8o da {banda muscular sendo que, antes e apds a
cirurgia, se realizou: medida do fluxo sanguineo corondiric ¢
func8on sesmentar  miocdrdica em diferentes Frequéncias
cardiacas. A cintilografia com Thalium sugeriu perfusfo
miocdrdica diminuida na regifio &ntero-apical do ventriculsn
esquerdo na frequéncia de 425 batimentos por wminuto,
acompanhada de SEVETA dor precordial. Os testes
demonstraram, que antes da cirurgia, havia uma duragso
aumentada da sistole, associada a uma dissociaclo entre o
inicio da didstole mecfnica e o fluxo coronaviano
diastodlico, aumentando o_intervalo entre os dois, quando a
frequéncia cardiaca ultrapassava os 106 batimentos por
minuto. Isto era acompanhado por sintomas € por uma excursio
sistdlica e contrag8o miocdrdica deteriorada na parede
anterior do wventriculo esquerdo. Com a libera¢8o do ramo
coronarianc pela sec¢Bo cirdrgica da ponte, a paciente se
viu livre dos sintomas, assim como a cintilografia mostrou
auséncia das alteragBes que precederam = cirurgia.

A descriglo deste caso parece nfo
deixar diuvidas quanto & responsabilidade da ponte miocirdica
COmMO Causa determinaﬁte da isquemia. Pichard e col. (42)
descreveram um outro caso muito semelhante ao de Hill ¢ col.
(4%), no aqual #oi. estudado o fluxo sanguineo regional da

rarede anterior do ventriculo esquerdo, irrigada pelo ramo

coronariano com ponte, através da medida do fluxo na grande
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veia cardiaca. Encontraram resultados pavecidos ao
anteriormente relatado. Farugqui € col. (44) aprescentaram
resultados concordantes com os dois trabalhos arcima na
descri¢fo de mais um caso isolado.

May e col. {(63), em um modelo canino
de ponte miocdrdica, ao estudar o fluxo sanguineo
transmural, cnanfirmaram os achados clinicos de Hill e col.
(42), concluindo que, em varios casos, a oclusio da
corondria na sistole e numa significante parte da didstole
produziuv uma diminuig¢8o no Ffluxo médio com mi distribuigio
do fluxoe transmural. Este déficit de fluxo se relacionou é_
reduc3o do fluxo sanguineo e & diminuig8o da pressio de
per fusio.

Outros trabalhos descreveram casos
semelhantes, mas utilizaram outros métodos para documentar a
isquemia, o que permitiu criticas quante & validade das
conclusdes (83,84,85,84,87,88).

A coincidéncia entre ponte
miocardica € infarto do miocirdio tem sido encontyrada,
POTYEm sem conseguir provar relagHo de causa e efeito.

0 trabalho mais consistente foi
realizado por Folacek € col. em 1.941 (52) onde eles
estabeleceram uma velac8o causal indireta entre as pontes e
# isquemia. Em um grupoc de prcientes com infgrto do
miocardio na regi¥o anterior e ponte hno ramo descendente
anterior esquerdo, b67% deles apresentaram obstruglo

aterosclevrotica no seguimento coronarianc pré ponte,



68

Concluiram que a ponte favoreceria a aterosclerose nesta
.regiﬁo e, consequentemente, a isquemia miocardica.
Vanbrussel (67) descreve um caso em que concorda com Folacek
e col. (32).

Outros estudos: Ribeiro Jorge e col.
em 1.982 (43); Davison e col. em 1.985 (86); Felman e eol.
€ Ribeivo Jorge € col. em §.986 (87,89); Bestetti e col. e
Pahlagani e <col. em §.987 (88,90) encontraram sempre o
infarte na regific miocdrdica cuja irvigagSe sanguinea
dependia de ramo coronariano com ponte miocdrdica e, ao nio
encontrarem obstrugBes fixas, atribuiram & estas pontes o
efeito isquémico.

Stolte e col. (803, analisando esta
mesma relacdo em estudo anatdmico de coragSes com ponte
miocdrdica, constataram que infarto do miocdrdic em ireas
dependentes de ramos ceronarianos com pontes miocdrdicas
estava presente em um numero bem menor que aquele encontrado
no grupo controle, constituido por casos com infartos na
regifio do ramo descendente anterior esauerdo sem ponte
miocardica.

Um outro fato que trouxe ddvidas
soebre a importincia das pontes miocardicas para o
desenvolvimento de isquemim, foi que os estudos de anatomisz
coronariana comparativa (50,51}53} revelaram que animaisg
fileogeneticamente inferiores apresentaranm artérias
corondrias totalmente dentro do miocdrdio. Exemplos mais

conhecidos s3o os coelhos € o0s ratos. Neles nioc se
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descreveram infartos do miocadrdio, apesar da frequéncia
cardiaca destes animais ter sido muito superior &% do homem
e, portanto, de ter havido um tempo diastdlico menor para a
nutri¢®c sanguinea do wiocdrdio. DNevem existir outras
diferengas hemodindmicas e metabdlicas entre estas espéries
£ © homem que, talvez, Justitfiquem =as diferencas de
comportamento € sua repercussio no miocdrdio. NiEo foi,
porém, escopo deste estudo discuti-las.

A zpresentac¢iio de douis trabalhos:
Roberts € cel. (73) em 1.982 e Saner & col. (94) em 1. 984,
foram mais consistentes no sentido de colaborar com a
anatomia comparada, por se tratar de casos humanos. Saner e
col. (94}, aoc necropsiarem um individuo de 7@ anos, falecido
por neoplasia do colon, encontraram uma anomalia da
coronaria esquerda. Esta originava-s¢ do seio adrtico
direito e apresentava um trajeto intra~-miocardico, através
de um tunel no septo para alcangar o sulco inter-ventricular
onde se localizava o ramo descendente anterior esquevrdo. Nio
havia, contude, isquemia miocdrdica. A anilise clinica:
retrospectiva também nSo mostrou ser este paciente portador
de isquemia. O0s autores concluiram que esta posiglo andmala
da coronaria & improvavel como causa de isquemia. Roberts e
col. (73) também descreveram dois casos de adultos falecidos
por morte violenta que apresentaram a mesma anomalia
anatfmica da corondria esquerda, em grau waior de
tunelizagio no =epto. Nio havia sinais necroscdpicos «

tlinicos de isquemia miocardica. Estes autores, em revisio
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da literatura, encontraram 1f casos descritos com este tipo
de anomalia coronariana € apenas em um deles encontrou-se
arritmia cardiaca, supostamente dependente de isquemia.
Trabalhos de avaliaglo coronariografica
de pontes miocdrdicas ¢ testes metabdlicos e de stress
fisico tém concordade com estes witimos achados descritos,
nio encontrando uma correlagfo de causa e efeito entre as
pontes estudadas ¢ isquemia miocdrdica. Sobressaem-se, entre
nds, neste sentido, os estudos de Loures ¢ col. em 1.978
(37) e Carvalho em 198¢ (38). Rouleauw € col. (&2),
trabalhando com a constric¢8o sistdlica de covronidrias em
cles, concordam com os autores acima citzdos.
A luz destas controvérsias sobre as

pontes miotdrdicas € isquemia do miocdrdio, os resultados

dos avupos A € D devem ser discutidos sob trés aspectos.
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4.5.1 ANALISE DOS DADOS GUE NAO EVIDENCIARAM DIFERENCAS
ENTRE 0S GRUFPOS A, B, C e D,

Tais dados nlo serviram para
difevenciacdo entre o0s grupos, assim como n¥o significaram
fatores de risco para idsquemia em individues com pontes
miocardicas. Entre eles, encontraram—se resultados gerais
comp & idade; o SEXO € R €OV, cujas frequéncias encontradas
se devem mais as caracteristicas da amostra, ndo atingindo
signific&ncia ao teste do X2 para um nivel de signi?icﬁn;ia
de 0,05, como jia concluiram, também, outros trabalhos na
literatura (16,48,49,20,27). Alguns resultados relacionados
a4 anatomia das pontes miocdardicas como a3 localizagio
preferencial destas no ramwo coronariano descendente
anterior esquerdo; sua porgio proximal e média; o nidmero de
pontes por Caso & por corvondria, nao servem pPaTA
individualizar nenkum dos quatro grupos e nfe {fogem aos
resultados vistos nos vdrios estudos anat8micos sobre as
pontes miocardicas J3 comentados ‘anteriormente. Isto quer
dizer que estes parametros nEo nos autorizam a interpretd-
los como predisponentes ou nio a0 desencadeamento da
isquemia.

Ilois ou”ros resultados qncuntradus
nos quatro grupos, de modo semelhante e, portanto, nio
podendo ser aceitos como elementos gue nos autorizem =

associd-las a8 ponte miocdrdica no determinismo de isquemia,
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sd0: ©  tamanho do coracio e outros diagndsticos
cardiovasculares associados as pontes.

0 peso dos coragbes, em média, foi
praticamente idéntico nos quatyro arupos. A analise
estatistica pelo teste do X® n¥o revelou significBncia entre
os grupos (nivel de significlncia de ©,05). Também &
intevessante observar a variaglio dos pesos intra-grupos, J@
que, nos 4 grupos, existem desde coracdes de peso normal até
grandes, de 80@ g. Comparando-se 0s pesos maximos, vé-se que
0s maiores se encontram nos grupos R e I: o primeirvo, ndo
apresentando nenhuma evidéncia de isquemia e o segundo,
podendo ter a tibrose como consequéncia ou nfo desta.

0 coraclo aumenta de pest em consequéncia
de hipertrofia miocdrdica, de edema intersticial, de
depositos de substl@ncias, de trombose intracavitdria, ete.
No que se vefere &as pontes miocdrdicas, & hipertrofia
miocardica € atribuida, por alguns =autores, grande
relevancia como fator associado no desenvolvimento de
isquemia. Ribeiro Jorge ¢ col. (41 ,4%,69,89) e Maia e col.
(72) 530 de opinifo que estas duas entidades, mormente
quando se trata da cardiomiopatia hipertrdfica, apresentam-
s€ potencializadas na capacidade de desenvolverem isquemia
miocdrdica.

Ds.resultadnﬁ aqui apresentados
evidenciaram a hipertrofia miocardica nos 3 primeiros grupos
em quantidade que n80o atingiuw diferen¢as significantes.

Fortanto, ela nd30 contribuiu indubitavelmente pavra os
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infartos encontrados no grupo A, uma vezr que esteve ausente
em alguns casos deste grupo € presente em varios casos do
grupo B, onde ndo foi detectado evidéncia necroscopica de
isquemia. J& a cardiomiopatia hipertrofica foi encontrada em
apenas um caso do grupo B, justamente onde nio se observou
infarto. Kitazume € col. (48), estudando a sobrevivéncia de
pacientes com cardiomiopatia hipertrofica obstrutiva com e
senm ponte miocdrdica vistw & cinecoronariogratia,
encontraram diferengas nfo significantes na curva atuarial
destes casos, mesmo duando =5 pontes eram consideradas
grandes. FPahtlajam g col. (90), descrevendn casos de
cardiomiopatia hipertrofica com anagina pectoris e pontes
miocdrdicas de grandes dimens8es, acreditaram que as pontes
pudessem n&ao ter influéncia, pois os% portadores de
cardiomiopatia hipertrofica apresentaram angina
independentemente de terem pontes ou nio.
Haron € cql. (72) discutiram casos de pacientes portadores
de cardiomiopatia hipertrofica, wvistos & necrdpsia, que
apresentaram extensos infartos cicatrizados do wventriculeo
esquerdo com coronarias epicardicas novmais & sem pontes
miocardicas. Esta observa¢io contribuiu, com a opinifo de
Fahtlajam ¢ col. (92), de que individuos portadores de
cardiomiopatia hipertrdfica poderiam apresentar isquemia
miocdrdica ipdependentemente de terem pontes sobre suas
corondrias.

Evidéncias de anormalidades na perfusfo

miocdrdica em coragles hipevtvoticos tém sido demonstrado em



varios estudos em animais(93,94,95,96), assim como em
humanos (97,98,99,100). Tais anormalidades gerariam umz
redistribuicio tvansmural do fluxo sanguinec miocdrdico
resultade em isquemia ou infarto, mormente do sub-
endocidrdico.

0 material de que dispucemos nio
nos permitiu concluir se a hipertrofia miocdrdica € pontes
encontradas no Grupo A tiveram alguma participacSo direta ou
indireta na génese dos intartos encontrados. A
concomit@ncia destes dois elementos, na mesma intensidade,
nos demais grupos, principalmentes no B, nfo nos autorizouy,
também, & afastar o fato de que pudesse se tratar, apenas,
de elementos coincidentes: infarto do miocdrdio-hipertrofis
e ponte miocardica, uma wvez que cada um deles rpode existir
independentemente .

0 segundo e ultimo resultado que
ndaoc mostrou diferenga importante entre os quatro grupos foi
a concomit@ncia de outros diagndsticos cidrdio-vasculares
COm as pontes miocardicas. Deste wmodo, a hipertensio
arterial, =aterosclerose difusa, cardiopatia chagasica e
cardiomiopatias, assim como doengas pulmonares crdnicas e
agudas, anemis, diabetes ¢ outras doengas erfnicas,
pareceram n8c adicionar as pontes miocérdic&s quaisquer
fatores de risco para isquemia miocdrdica, embora fossem
capazes de determinar, através de hipoxemia, anemia,
distirbio metabdlico e taquicardia, variagBes no fluxo

sanguineo coronariano, por provocarem difevrencga entve a



oferta ¢ a2 necessidade de oxigénio e nutrientes ao

miocardio.
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4.5.2 ANALISE DE RESULTADOS QUE EVIDENCIARAM DIFERENCAS
ENTRE OS GRUFDS A, B, C ¢ I': ESPESSURA E LARGURA DAS FONTES
MIDCARDICAS.

0 segundo aspecto a ser discutido
frente aons resultados observados nos 4 grupos, diz vespeito
as dimensOes das pontes miocdrdicas vistas nos quadros A2;
A43; B2; B3; C2; C3 e b2; D3.

A espeESSUra € largura das pontes
miocdrdicas nos grupos A € C onde hd elementos mais
evidentes para isquemiza miocidrdica, foram mais expressivas,
principalmente no que se refere & espessura.

Analisando-se os valores médios,
pontes maiores incidiram nestes dois gvupos e, portanto,
dever-se~ia estabelecer uma relaglo de causa ¢ efeito entre
estes dois elementos: pontes grandes—-isquemia miocdrdica.
Todavia, =a analise estatistica pelo X* Ao revelou
signific8ncia entre 05 grupos a nivel de 0,05 de
significﬁntia.

Varios trabalhos revisados‘
(40,43,44,45,46,47,48,68,83) valorizam, como potenclalmente
capazes de desencadear disquemia, pontes miccardicas de

grandes dimenstes.
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{ D fato de &5 as pontes miocardicas
maiores terem =loum significade em relag%c = a produzir
isquemia tem respaldo na constric¢8o sistdlica que a banda
muscular seria capsz de realizar no seawento coronariano sob
ela. Como Jja& se demonstrou, desde a primeira descriglo
angiografica das pontes miocdrdicas por Iwg e Porstman (36),
pov Ribeiro Jorge e col.{(435); por Faruqui e col. (46); por
Betriu & col. (47); por Hill e col. (49), houve uma
estreita rg]acﬁo entre o grau de constricgi8o sistdlica e
dimensdo da ponte wmiocdrdica. Também, todos oz relatos
imputando a isquemia encontrada nos pacientes, Jfala em
pontes de grandes dimensBes (40,43,47,48,468,83).

Entretanto, n8o se conseguiu ainda
estabelecer rexlmente uma relag3c entre grave constricgBo
sistdlica coronariana € a isquemia observada no miocdrdio
dependente destx coronidria.

Analisando no nosso materizl,casoe a
caso, encontramos vesultados conflitantes, uma vez que, no
“arupo A, encontramos ponte miocdrdics pequena com infarto
em sua area de irrigag8o &, no grupo B, pontes grandes sem
nenhuma repercussio no miocdrdio dependente desta covondria.
0 mesmo pode ser encontrado nos grupos C e D,

s estudos interpretando estes
fatos, semelhantes anos encontrados no nosso material,
atribuivam a outros fatores 4que, associados 2s pontes, as
tornariam capazes de provocar isquemia (48,68,6%,85,898). A

hipertrofia miocdrdica Jja foi discutida anterviormente. 0O
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 segundo elemento, sempre  invocado para 5€ associar
danosamente as pontes, € a tagquicardia.

A necessidade destas associagles se
deve ao fato de que o fluxo sanguineo para © miocdardio
difere do fluxo para o demais oOrofos, uma vezx aque no
miocardio ele nfo se faz continuamente, mas sim fasicamente.
DNeste modo, a2 irrigac8o miocdrdica é #eita, sobretudo, na
didastole, durante a qual se realizam de 7¢ a 85% desta
irrigac8o. A fraclo sistdlica do fluxo sanguineo miocdrdico
parece contribuir pouco para o aporte de oxigénio e
nutrientes ac mioccardio, uma vez que Douglas e Greefiel
(101), medindo a capacit@ncia da coroniria esquerda
concluin que a maior parte do fluxo sistolico seria
armazenado. Qutros trabalhos refargaram ecte achado
(163,104), mostrando que o fluxe sistdlice nos pequencs
ramos extrvamurais e naqueles vamos septais que tém pouca
capacitincia € de apenas 7% do fluxo total durante o ciclo
cardiaceo, sendo que Chilian e col. (${04) descreveram fluxo
sanguines sistdlico retréarado em ramos de artérias
coronarianas intramurais.

Hoffman (405), apods revisar varios
estudos sobre fluxo fasico coronariano, concluiu gque comente
uma fina vima miocardicw do .ventriculo esqUETdo  eva
perfundida na sistole (mais ou menos 4% da massa miocardica)
e, portanto, = dificuldade na perfusBo miocdrdica sistdlica
ndo poderia ser incriminada como responsdvel por isquemia.

A taquicardia, no entanto, encurtando
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tanto o tempo sistdlico, quanto o tempo diastodlico,
poderia interferir na oferta de oxigénio =ao wmiociardio e,
portanto, acarretar isquemia. Estudos comentados previamente
demonstram este encurtamento do tempo diastdlico nos casos
com grandes e profundas pontes miocdrdicas submetidas a
elevadas fregquéncias ventriculares, pois no -ramo
coronariano com ponte, ocorreua retardo entre o inicio da
diasteole ¢ o inicio de fluxo sanauineo. Hill e col. (49)
descreveram que este intervalo, em um caso, atingiu cerca
de 50% do tempo diastolico.

0 trabalho de Hoffman, em 1987

(1€5), revisando os estudos sobre pevrfusio miocardica

transmural, analisou o0s varios fatores que interferiram

nesta perfusio, tais comn: hipertrofia, sobrecargas,
influéncia do pevicardio, exevcicio, capacidade de
transborte de oxigénio, hiperemia reativa, fatores

neurogénicos e taquicardir, com é&nfase sobTe a repercussio
que esta dltima tem na distribuic8o transmural do Fluxo
sanguineo no miocdardio. Relata que “o coraclo normal tolera
bem a taquicardia, sendo que os efeitos tisioldgicos que
esta tem sAo, em primeivo lugar, o encurtamente do tempo
diastdlico mais que o sgistdlico; a diminuicisc de volume
sistdlico ventricular, com diminuigcHo dw tensHo parietal E.G
aumenteo da contratilidade. 0 efeito que estas alteragdes
acarretam € um aumento no consumo de oxisfnio pelo miacﬁrdiu
e um aumento paralelo no fluxo sanguineo miocdrdice, com

pequena alterscio na diferenga artério-venosz de oxigénio
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através do leito coronaviano. 0 fluxo regional aumenta €m
paralelo em todas as camadas do miocdrdio. No entanto,
quando a frequéncia cardiaca aumenta acima de 256
batimentos por wminuto, passa a existir uma diminui¢lo d=a
proporgdo de fluxo entre as camadas mais internas e
externas do miocdrdio; queda na pressidc de perfusio
diastolica e aumento na press8o wventricular diastdlica
esquerda. Quando o0s vasos est&8o com dilata¢Bo miéxima, a
taquicardia nio afeta o fluxo nas camadas mais externas do
miocdrdio. Este, porém, cai progressivamente na metade
interna da parede ventricular, principalmente em seu quarto
mais interno (regi8io sub-endocardica), podendo gerar
isquemia em frequéncias cardiacas muito elevadas. Estas
alteracbes s8o extremamente agravadas quando elas existem em
coragbes hipertrdficos e quando hd estenose aterosclerdtica
coronariana associada, com grave reduglo do fluxo sanguineo,
nos vasos colaterais que s8o frequéncias dependentes.”
Knobel € col. (1@4) estudando, em
individuos normais, o efeito da cardioaceleracfo por
estimulo no &trioc direito, no fluxo toronariano, verificaram
que este aumenta até a frequéncia de i30 batimentos por
minuto. A partir dai, diminui progressivamente. Quando
usaram este método em portadores de cérdiapatia isquémica,
com aterosclerose covronarians, observaram a produglo de
isquemia & veduglio do Fluxo sanguineo miocdrdico regional,
tal como observaram Remme e col. (407); Wilson e col. (41e8);

Graber e col. (109} e Forrester e col. (11L& e Hof¥fman
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(103). \

Em nentum dos trabalhos revisados
foi feita meﬁcﬁo a presenga de pontes miocdrdicas. Fica
patente que a tagquicardia, =assim como os outros fatores
descritos por Hoffman (105), mormente a hipertrofia, seriam
capazes de modifitar o fluxp sanguineo miocdrdico, gerando
isquemia, independentemente das pontes estarem presentes ou

ot
hao.

4.5.3 ANALISE DA FREQUENCIA DF ATEROSCLEKOSE NOS GRUPOS &,
E, Ce D.

0 terceiro e dltimo item a ser discutido
se refere a presen¢a da aterosclereose coronariana E A
influéncia que teve na diferencia¢fo destes srupos.
fhservando os resultados em
velag®o & presen¢ga de aterosclerose no ramo coronariano com
Ponte miocdrdica, vemos que ela esteve presente em todos os
arupos, nio ultrapassando, contudo, os 30% de frequéncia
entre os Casos &£m | nenhum deles, guardando sempre a
preferéncia pelo segmento pré  ponte e nBc  poupando
inteiramente os demais. A importfncia que a ponte teve na
localizag8o deste processo jd fToi amplamente discutida. Na

questio da graduacio da intensidade do Processn
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aterosclerdtico, os resultados mostraram que nio houve
diferengas entre oé quatro grupos.

A0 se analisar a presenga de
aterosclerose nas demais coronarias, wvemos que estas foram
mais acometidas nos grupos A € C, onde houve repercussio o
ﬁiocérdio. 0 teste do X*®™, entretanto, revelou aus@ncia de
diferenca estatistica a nivel de 0,905 de significancia.

A concomitfncia da aterosclerose
nos segmentos do ramo covonaviano com ponte miocardica,
assim como nos demais ramos coronarianos, € argumento que
mostra a auséncia de influéncia das pontes no determinismo
dos infarteos do miocdvrdio do grupo A, &ssim como nas
fibroses do grupo C e [, pois existiram em raros casos e
estiveram presentes também no grupoe B.

Ao contrario do que observou Polacek

(16}, a concomit8ncia da aterosclerose nf8o guardou relacio
estreita com a ponte miocardica, néo podendo SET

interpretada como o fator associado que proporcionou, Aas
pontes miocardicas, =a capacidade de gerar os infartos e
fibroses encontrados no grupo A e C, principalmente.

0 encontro de 646,64% dos cusos do arupo A
com infartos em outras regifes do miocardio nic dependentes
da 'coronéria com ponte mieocdrdica, indicou que estes
individuos apresentavam outras condi¢8es desencadeadoras de
isquemin, independentemente das pontes, parx culminar em
infartos. A propria aterosclerose encontrada pode ser

responsavel por estes, sem 2 necessidade das pontes.
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0 fato de 33,33% dos casos do grupo A
épresentarem corondrias sem outvra alteracdo que nfo as
pontes miocardicas, constituiu-se no argumento igual ao dos
trabalhos que d8&p as pontes como responsdveis pela génese
dos infarteos existentes em sua drea (43,44,47,84,88). O0Os
demais grupos tambem apresentaram uma porcentagem dos casos
cuja dnica alteraclo coronariana foram as pontes miocardicas
€, no entanto, n8o ocorreram infartos nas dreas irvigadas
por estes vamos coronarianos. A andlise estatistica pelo X®
demonstrou n3o haver signific@ncia entre os resultados dos 4
arupos, neste sentido.

Além disso, a discrepincia entre as
dreas isquémicas € as dimens8es das pontes tornou improvivel
que elas fossem o fator decisivo na génese destas isguemias.

For dltimo, apds a revisio de Hopkins e
Willians (1i11), encontrando A4 fatores de risco
relacionados a cardiopatia iaquémica £ 0% relatos de
infarto do miocardio com torondrias "normais"”
(118,113,114,115,116}117,118,119,120,181,188), ao lado dos
argumentos anteviormente discutidos nas controvérsias
existentes a proposite das pontes miocdrdicas, torna-se
extremamente dificil afirmar ou negar = contribuigioc que
estas pontes tiveram no determinismo das alteragdes

isauémicas, no material analisado.
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S . CONCLUSGES .

As conclusBes possiveis de serem extraidas

do material estudado foram:

i.A frequéncia de pontes wmiocdrdicas no material anzlisado

foi baixs;

?2.As pontes miocardicas nSo apresentaram rvelac8o com o sexo

€ vaga dos casos estudados;

3.0 predominic de adultos no material analisado nio permite

concluir a relaglo entre as pontes miocdrdicas e a idade.

4 As pontes miocdrdicas incidem nos territdriocs de ambas as
corondrias, predominando, nitidamente, no da toronéria
esquerda mormente nas regibes proximal e média do ramo
coronariano descendente anterior;

Lo

5.8 ocorréncia de ponte miocaArdica unica, em cada caso
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examinado € por vaso coronariano, foi o achado mais comum

neste estudo;

6. As dimensBee das pontes miocdrdicas sS3o extremamente

& »
variaveis;

7.As pontes miocérdicas oferecem protecio contra a
aterosclerose ao segmento coronariano sob elas, assim como
tém papel localizador desta ne segmento covonariano

proximal .

8.4 frequéncia de infarto do miocirdio nos czsos em que se
encontram pontes miocdrdicas nas corondrias nfo ultrapassa

aquela da populagcfo geral de casos necropsiados;

?.0s infartos do miocardio encontrados nesta casuistica nie
podem sev atribuidos exclusivamente & isquemia dependente

das pontes miocardicas existentes em cada CA50;

19.0 material analisado n8o €, todavia, suficiente para
negar alguma participacio das pontes miocdrdicas na génese

dos infartos encontrados no garupo A.



BIBLIOGRAFIA



8é

BIEBL.IOGRAFIA.

REYMAN, H.C. - Dissertatio de wvasis cordis proprus.

Haller. Riblioth. @Anat., 2: 366, 41737 (Ref. 7).

Appud: Angelini, F.;Trivelaltto, " Donis,
J.Leachman, R.I'. -Myocardial bridoes: A review.
Eroaress.in Cardiovasc. [Miseases XXVI (41): 75, July-
August, 1983.

2.

SPALTEHOLZ, W. - Die Arterien d. Herzwand. Leipzig,
1924; 8. Hirzel. Appud: Geirvinger, £E.- The mural
covonary. Amer ., Heavt Jourpal.44: 359, 195%.

3.

SCHLESINGER, M.J. - An injection plus dissection study

of coronary artery oclusions and anastomosis._Ager.
- N o 528, 1938,
4.

SCHLESINGER, M.J. =~ New vadiopaque mass for vascular

injection. Lab. Invest, 6:4, 1957,



ie.

ii.

87

SCHLESINGER, M.J4. ~ Significant variations in the

anatomic pattern of the coronary vessels. Appud:

Smith, G.T. - The anatomy of the coronary
circulation. Amer. . Cardiol, 9: 327, march, 1942.
JAMES, T.N. - Anatomy of coronary arteries in health

and diseases. Circulation XXXII. 10206, december, 1945.

HOOB, U H. = Anzatomy of the coronary arterigs.

Seminars in  Roentgenoloaw VIIT <4): 3, Jjanuary,
i973.

VELICAN, C.; VELICAN, I'. - Studies on human covronary

arteries. I.Branch pad or cushions. Acta, Anat . 99
277, 1977,

VELICAN, C.; VELICAN, 0. - Human coronary arteries. II.

Branching =anatomical pattern and arterial wall

microarchiteture. Acta. Apnat. 160: 258, 1978.

ZAMIR, H.; CHEE, H. - Segment analusis of human
coronary arteries. Rlood Yessels P4. 74, 1987,

OGDEN, J.A.; STANSEL, H.C. - Variations of the covonary

arterial system. Lonnecticut Hedicine (447) 35:. 735,
december, £971.




88
12.

DI GUGLIELMG, L.; MONTEMARTINI, €C. = Variations
anatoﬁiques et anomalies congenitales des arteres
coronaires. Experience personnelle. Annales Radiol.
{FPardis) 48 (3): 295, apr. 1975.

i13.

FPAULIN, §. =~ Major wvariations in anatomical origin of
the coronary arteries, Catheterization
Cardiovascular Diaanosis 2¢4): 105, 1976. |

i4.

OLIVEIRA, ©8&.F.; RAMIRES, J.A.F.; MENEGUETTI, J.C.;
CAMARGG, E.; RATTI, M.; LOPES, A.A.B.; BELLOTYI, G.;
FILEGGI, F. - Anomalias congénitas de artérias
COYONa&rias; possivel causa de insuficiéneisa
covonarvriana. Arg Eras. Cavdigl. . S@(3): 285, maio,
1988

i5.
ATIK, E.; BARBERD-MARCIAL, HM.; IKARI, N.M.; VARGAS, H.;
ALBUQUERQUE, A.HM.; KAJILA, L.; EBAID, H.; PILEGGI,
F.i JATENE, A. - Anomalia isolada da artéria
corondria esquerda: trajete inusitado dentro da
parede da aorta ascendente e inser¢io na artéria
pulmonar diveita. Relato de caso. Ara. Bras.
Cardiol, J5¢(42; 339, outubro, 1i988.
16.
FOLACEK, F. - Relation of myocardial bridges and loops
on the coronary arteries to corohary occlusions.

Amer . Heayt J. 64i¢3): 44, january, $961.




ee

i17.

IRVIN, R. ~ The angiographic prevalence of myocardial

bridging in man._CHEST 4. 2, february, 1982.
i8.

LEE, 8.8.; WU, T.L. - The role of the mural coronary

artery in prevention of coronary atherosclerosis,

Arch. Fath., 23: 32, january,i?72.

i?.

TEIXEIRA, J.P.; ALDROVANDO, J.; SANTOS FILHD; F.5_;

CHAVES, E.K.; SCHUELER, L.E.; ASSUMPCA C.R.C.;

REICH, F. - Artéria corvondriz descendente anterior

com trajeto intra-miocivdico (estudo anatbmico e

implicacBes cirdrgicas). Jornal. RBrasileirg _de
HMedicina., = Janeiro: 44, i9860.

20.

SCHUELER, L.B.; ALDROVANLD, J. - Fonte miocdrdica.

Folba Medica 83(2): 187, 1981.



25,

ee.

23.

24,

25.

26.

27 .

?e

CHIANGI DI GIULIO. -~ Anatomi=a -Bell"uomn*;mﬁﬂnigia
Editri Lt . Mil ~Yign ¢ . tula PR
2 edicao. Aparechio Vascolare, paa. 323, 1924,

VALENTE, G. - Compendio de aAnatomia Ieli uomo. {asz

Editrice Tottor Francesco Vallardi, HMilano, IV
edicao - capitulo: Apparechio Vascolare. pag, 487,
1954 . |

SPALTEHOLZ, S. - Hand Atlas des anatomie des wens chen.
Editora Scheltema & Holkema N . V., dmstevdan, 1941.

ROUVIERE, H. - Anatomia Humapa. Cass Editorial Bailly-
bailliere. S.A lop Kamon de la  Cruz,. 92, Madri.
capitulo: Corazdn e Vasos del Tronco, paa. 89, 1974.

DLWOLF-HEIDEGGER. ~ Atlas de Anatomia Humapa. Guanahary
i: E [- ' 1 II; '! ] . E - ] v .

pag. 95, 197¢.

WARWIECK,R.; WILLIAMS,F.L.. ~ Brays”s Anatomy: The Heart;
cap. 6: fpnajoloav: paas., 404 35 th, edition; editor
Lonaman Groue Ltd. ; Edinbuvrah., Great Eritain, 1973.

GEIRINGER,E. ~The mural coronary. Amey. Heart . 41.

359, 1951,



24

28,

NOBLE, J.; BOURASSA, M.G.; PETITCLERC, R.; DYRDA, I. -
Myocardial bridging and milking effect of the left
anterior descending coronary artery: normal variant
or obstruction? Amer. J. Cardigl. 37 993, 19764,

29,

ANGELINI, P.; TRIVOLATTO, W.; DONIS, J.; LEACHMAN, R.D.
-  Myocardial bridges: A review., Pyxoaress  ip
Lardiovas. Diseases XXVI (i3): 75, july-august, 1983

30.

CRAINICIANU, A, ~ Anpatomische Studieu uber die
tornnararterieu und  Experimentelle Untersu Chungen
uber ihre Durchgangigkeit. Yirchows Archiyv Fathol
Anat. 238: 1, i922.




34

3e.

33.

34.

35.

e

EDWARDS, J.C.; BURNSIDES, C.; SWARM, R.L.; LAWSING,

ALY, - Arteriosclerosis in the intramural and

extvamural portions of coronary arteries in the

human heart._ Cirgulation XIII: £3%, february, 1956.

BAROLDI, B. - Histopathological study of the intramural

artery vessels in relation to the pathology of

extramural caronary arteries and myocardial damage .

Lardiologia 41(8):. 344, 19682,

DONDHMAE, I.; MATSUMOTO, Y.; KORUBU, T.; KOIDE, R.;

KOBAYASHI, R.; IKEGAMI, H.; UEDA, £.; FUJISAWA, T.;
FUJIMOTO, 8. - Pathological studies of coronary
atherosclerosis: egpecially of sclierpsis of

intrmuscular coronary arteries._Jap. Heart J. 3(5)-

A3, ceptembey, 1962

ZECHMEISTER, A. ~ The intluence of myocardial bridges

on the wall of the coronary arteries during

cholesterol-induced atherosclerosis in dog .

atherosclevosis 13:. 305, 1974.

- POLACEK, C. - HMyocardizl infarction and wmuscular

bridges and loops on the coronary arteries {English

abstract). _Arkhiv Fatologu R3(4): 23, 1964,



?3

36. ,
PORTSMANN, W.; IWIG, J. - hie intramurale koronarie inn

angiogramm._Fortechy Rontoensty 92. {29, 1940.

37.

LOURES, J.B.L.; SDUSA, J.E.M.R.; PIMENTEL FILHO, W.A.;
FREIRE, R.J.A.; BUCHLER, J.R.; 61ZZI, J.C.; FONTES,
V.F.; JATENE, A, - Estudo hemodindmico €
metabodlico de pacientes com ponte wmwiocdrdica na

artéria descendente anterior._Arga. Bras., Cardiol.
3133 {52, Junho, 41978.



94

38.
CARVALHO, V.B. -~ Aspectos cinecoronariogrdficos das

pontes miocdrdicas sob diferentes tondicdes

hemodindmicas. Jese de doutoramento. Departamento de
c]t - Ii'l' s I C I- ] . E ]I I l

Hedicina da Univevrsidade de S3n Faulg, 1980
3.

KRAMER, J.R.; KITAZUME, H.; PRONDFIT, W.L.; SONES, F.M.
- Clinical significance of isolated coronary
bridges: benign and frequent condition involving the

left anterior descending artery._ Amer Heart J

io3(R): 283, 1982.
40 .

CUCCHINI, F.; DI DONATO, M.; MARELLI,G.L.; RIGATELLI,
G.; VOLTA, G.; BARBARESI, F.; VISIOLI, 0. - Ponti
miocardici: wun=a nuova problematica patogenetica

nell”angina senza ostruzione covonarica.__ 6. Ital.

Lardiol &: 3464, 1976.
41 .

RIBEIRO JORGE, P.A.; NOGUEIRA, E.A.; BITTENCOURT,
L.AK. - Cardiopatia isqufmica e ponte miocdrdica:
consideragBes a respeito de dois casos._Ara. Bras

s LSRRI , 1906,

4g2.

FICHARD, A.D.; CASANEGRA, P.; MARCHANT, E.; RODRIGUEZ,
A. - Abnormal. regional myotardial flow in myocardial

bridging of the left anterior descending covonary

aTtE‘T‘ﬂ-—ﬁmﬁaL__ﬁmj.ﬂL__ﬁlgﬂﬂa april, 19Bi.



43.

TRAUBE, C.; RAFU, S.; GREENFIELD, D.H.; LEVINE, R.S.;
FOX, P. - Progression of the milking effect of the
coronary artery. CHEST 79: 4, =april, 1981,

44,

PING CHEE,T.; JENSEN, D.P.; PADNICK, HM.R.; CORNELL,
W.P.; DESSER, K.BR. - Myocardial bridging of the left
anterior descending coronary artery resulting in
subendocardial infarction. Treatment by surgical
régsectinn. Arch Intern. Med, 144: 4703, november,
1981.

45,

RIBEIRO JORGE, P.A.; COELHD, ©.R.; FORTUNA, A B -
Infarto do miocardio provocado por ponte miocdrdica.

Apresentagio de um caso._Arva. Bras. Cardiol. 39(3).

173, setembro, 41982.



26

46.
FARUQUI, A.H.A.; HALOY, W.C.; FELNER, J.H.; SCHLANT,

R.C.; LOGAN, W.D.; SYMBAS, F., - Symptomatic

myocavdial bridaing of coronary artery._ Amer M|

Cardiol . 44. 4303, june, 1978.

47 .

BETRIU, A.; TUBAU, J.; SANZ, G.; MAGRINA, J.; NAVARRO-

CLOPEZ, F. — Reliet of angina by periarterial muscle

ressection of myocardial bridages. AmeY Heart .1

joo(py. 223, august, i98¢.
48 .

CASTELLS, E.; CALBET, J.M.; FONTANILLAS, €. RICHART,

J.A.; SAURA, E.; VALLE, J.M.; HASSAUA, M.P. - Anagor

por puente miocmvdica: diagndstico e tratamiento

quirdrgico. Revista Fspantla de Cardiclogin 24 (43
3, 19841 .
49 .

HILL, R.C.; CHITWOOD, R.; BASHORE, T.M.; SINK, J.D._;

COX, J.L.; WECHSLER, A.S.. ~ {oronary flow and

regional function before and after supraarterial

mycotomy for myocardial bridging. __Jhe Aonoals. of

Ihoracic Suraery 31(4); 476, february, 198i.



Q7

BRANT, -R.T.:; REGNIER, M. - The comparative anatomy of

the cardiac cCOYonary veEsSsgls. Heart 13. 285,

decembeyr, 1926.
oi.

BERTHO, E. -~ Anatomie comparde normale des artéres et

des veines coronaires du coeur de différentes

espéces animales <(1"homme,cheval, le chevreuil e

1"original) . _Archives d’anatomie, d'histoloaje et

» 1964,
S2.

POLACEK, P. - Mustular bridges and 1oops On COTONary

arteries of man - Appud: Folaceck, F. - Relation of

myocavrdial bridges and loops on the coronary

arteries to coronary oclusions. Amey .. Heart 1. &4

45, 1961.

HADZISELINMOVIC, H.; SECEROV, D.; OGMAZ-NIKULIN, E. -

Compmrative anatomical dinvestigations on coronary

arteries in wild and domestics animals  _Ac‘a. Anat

0. 16, 1974.



S56.

o8.

8

BERG, R. -~ Uber das anftreken von myocardbruber den

koronaréefasaen beeim schwein (1943) € beitrag zur
philogenese des verhaltens der koronararterien zum
myocard beum hansschwein (1964) - Appud :
Hadziselimovic, H. - Comparative anatomical
investigation on coronary arteries in wild and

domestic animals._Agta. Anat, 20 {4, 1974,

|_DWHAN, R.H.; BLOOR, C.H. - Angiography of the

intramural coronary segments in  experiments in

animals._Acta Radiologica o7 24, 1942

BLOOR, C.M.; LDOWMAN, R.M. - Hyocardial bridges in

coronary angiosvaphy.. Amer, Heavkt J.  &5(2): 4935,

february, 19463.

SKOF, V.; ELISKA, 0. -~ Evidence of the muscle bridges

in coronary arteries and investigations of their

disconnection in dogs._Cs. Radieol, 24(3): 14T, 19&67.

ELISKA, 0.; SKOP, V.; HAMET, P. - Bends in the covonary

arteriec after removal of muscle bridaes.__Acta.

Radioclogica 7: 479, 1968.



59.

69 .

64

ée.

43.

99

BROWER, H.A. - The normal and the pathological anatomy
and histology of the arterial component of the

coronary circulatory system. Acta. _Lardiologjica £0:
2iR, i946%.

KRAWCZYK, J.A.; DASHKOFF, N.; MAYS, A.; KLOCKE, F.J. -
Reduced coronary flow in =2 canine model of "muscle
bridge”™ with inflow occclusion extending into

diastole: possible role of downstream vwvascular

closure._Trans. Assoc. Am. Physicians 93. 1@¢, i98e.

RANGA, V.; CONSTANTINESCU, N.M.; LAKY, D.; VLAD, ®M. -
Experimental study of myocardial bridges._HMorphol-
Embriol. XXVII. 63, 1781.

ROULEAU, J.R.; DUMESNIL, J.G.; ROY, L.; DAGENAIS, G.R.
-~ How does .535tolic_ coronary artery compression
cause myocardial ischemia in dogs? _Amer ). Cardigl.
47: 473, february, 198%.

MAYS, A.E.;MCHALE, P.A.; GBREENFIELD, J.C. - Transmur=l
myocardial blood flow in & canine model of coronary

artery bridging.__GQirculation Research  A42(3). 724,

septemtev, 1981,



64.

6%5.

66,

67 .

468.

69.

ioo

RIVERA, I.C. - Bandas compressivas sobre artérias

corpnarias e iesquemia miocardica. Arch Inst _

Cardiol. Hex. 93. 473, 1983,

BOWMAYAN, CL.; ARTIGON, J.Y.; FOURNIER, CL.;DESNOR, M.;
GAY, J.; GERBAUX, A&. - Font myocardique: prognostic

et trvaitment . _Arch Msl. Coeur Z&(Z): B34, 1983.

CARVALHO, V.B.; MACRUZ. R.; DECOURT, L.V.; ARIE, 5.;
MANRIQUE, R.; MELLO, S.C.; GODOY, M.; GALIAND, N.;
LUZ, P.L.; PILEGGI, F. - Hemodinamic determinants of
coronary constriction in human myocardial bridges.

Ameyr. Heart J. ie8: 73, 1784.

VAN ERUSSEL, B.L.; TELLINGEN, C.V.; SJEF, M.P.G.,

PLOKKER, E.W.H.; PLDKKER, HW.W.H. - Hyocardial
bridging: = cause of myocardial infarction?
W i » ~gd i : , 1984,

KITAZUME, H.; KRAMER, J.R.; DAN KRAUTHAMER; TOBGI, §.
EL.; PRONDFIT, W.L.; GONES, F.M. - Hyocardi=al
bridges in obstructive hypertrophic cardiomyopathy.

amer. Heart . 1046¢4) parg i: 131, July, 1983.

RIBEIRDO JORGE, P.A.; COELHO, O©O.R. -~ Fonte miocardica:
significado € importincia.__fra. Bras Cardiol .

43(2); 189, agosto, 1984.




iot

70,

LOPES, E.A.; GUTIERREZ, F.8. - Pontes miocdrdicas ds
artéria descendente anterior. Estudo morfoldsico.

Ara. Bras. Cardiol. 4&(2). 91, fevereiro, 1986.

74. ISHII, T.; MOSODA, Y.; O0SAaKA, T.; SHIMADA, H.; IMAI,
T.; TAKAMI, 4&.; YAWADA, H. - Athevosclerosis in the

left antervior descending coronary artery._lournal of

Patholoay 148: P79, 1986.
78. |
MAIA, G.A.S.; ALPINI, R.G.; CHALELA, W.A.; HOFFA, P.J_;
PASTORE, C.A.; DEL NERD JR., E. - Fonte miocdrdica.

Ara. Rras. Cardiol. 48(&): 3892, Jjunho, 1987.

73.
ROBERTS, W.C.; DICICCO, B.§.; WALLER, B.F.; KISHEL,
J.C.; McHANUS, EB.M.; DAWSON, S.L.; HUNSAKER, J.C.;
LUKE, J.L. =~ Ovigin of the left main from the right
coronary aritery or from the right aortic sinus with
intramyocardial tunneling to the left side of the
heart via the ventricular septum. The case against
clinical significance af myocardial bridge or
covrenary tunnel.__Amer. Hearf J. 104(2) part 1. 3063,
august, 1982.
74,
DERRICK, J.R.; CLEVELAND, B.R.; FEAZIER, J. -
Intramural and anomalous covonary arteries._Suraerwd,

D33 345, march, 19463,



7%5.

76,

77 .

78.

ioe

VISSHER, D.W.; MILES, B.L.; WALLER, BE.F. - Tunneled

("bridged") left anterior descending coronary artery
in a newborn without clinical or morphologic
evidence of myocardial ischemia. _Catheterization and
Cardiovascular Diagpnosis. 2: 493, 1983.

PENTHER, P.; BLANC, J.J.; BOSCHAT, J.; GRANATELLE, D. -

L"artere interventriculaire anterieure intramurale.

Arch. Mal. Coeuy 70(i@}: 1075, 1977.

DE LA CRUZ, M.V.; RAMOS, N.N.; GOMEZ, C.S.; SANCHEZ,
AH. - Embriologi=n pormal de las arterias
coronarias. Malformaciones congenitas de las
coronarias. Embriologia Y classificacion. In:
Carvalho, V.B.; HMacruz, R. -~ Cardiopatia isquémica:
aspectos de importancia clinica;__gazitulgﬁﬂ¢ﬂuaag*
i3..4 edicao, editora Savvier. $Sao Faylo, 1989,
Brasil.

ROEBINS, §.L.. - Patologia estrutural e Vfunciopal.

Capitulo 44 £83 . edi e 1974, edit W

Saunders Gompan4. New York, U.8. A.



ie3
79. .
BECKER,A.E.; ANDERSON,R.H. - Cardiac pathology-.cap. 3:
; . I it . i1 Fiecti lial

contractility, paag 2.13. 4 editipn; pag. 213, §

edition; 4983, Churchill Livipnastone, Edinburab,
London-New York.

geo.
STOLTE, M.; WEIS, P.; PRESTELE, H. - 1Ilie koronare
muskelbriicke des ramus descendens anterior.

Virchows Arch. A Fath,  Acat . and Histol. 375. 23,

1977 .

8. POLACECK, P.; ZECHMEISTER, A. - The occurrence and
gignificance of wmyocardial bridaes and lcops on
coronary arteries, Opuscola Cardiclogica Acta
Facultatis Medical Universitatis Bruneusis, Rvno,
{968 - Appud: Angelini, P.; Trivelatto, HW.; Donis,
J.; Leachman, R.I. - Myocardial bridges: A review.

" i W L] o XXYIL4Y, 73,

July~august, 1983.
8e.
SAPHIR, O.; OHRINGER, L.; WONG, R. - Changes in the
intramural coronary branches in COronary

arteriosclerosis. _A. M. A frch of  Fatholoay &24(23.:

139, 1956



83.

84.

85.

86.

87

104

MORALES, A.R.; ROMANELLI, R.; BOUCEK, R.J. - The mural
ieft anterior destending coronary artéra, strenuous

exercise and sudden death.._ Circulation 62<2): £30,
i980.

MacALFIN, R.N. - Clinical significance of myocardial

bridaes. pgmer. Heart ). 104£3): 648, 1982,

ISHIMOKI, T. - Myocardial bridges: ’a new horizont in

the avaluation of ischemia heart disease.
1989 .
DAVISON, E.T.; HAMBY, K.I. - Pseudo infarction pattern

associated with myocardial bridging of the left

anterior descending avtery._New York State Journpal

of Hedicine B8T(8); Sie, i980.
FELDMAN, A.M.; BOUGHMAN, K.L. - Myocardial infarction

associated with =2 myocardiml bridgoe._Amer. Heark .}

$444C4). 784, april, 1984.




87.

9@ .

?i.

9c.

ie

BESTETTI, R.B.; FINZI, L.A.; AMARAL, F.T.U.; SECCHES,
A.L.; DLIVEIRA, J.8.M. - HMyocardial bridaging of
coronary arteries associated with an impending acute
myocardial infarction. _Clinical Cardiology 1@(f):
iee, i987.

RIBEIRD JORGE, P.A.; ABDALLA, L.A.; ROCHA, J.; COELHO,
0 R. - Associagip entre ponte miocdrdica, prolapso
da valva mitral & hipertrofia miocardica. Ara. Bras.

Cardigl. 47¢4): 259, outubro, 1986.

FAHLAJANI, D.B.; SHAB, D.R.; HIREMATH, J. - HMyocardial
bridginge of COYONRYY artery in hypertrophic

cardiomyodpathy. JAPL 35(4)..342, 1987.

SANER, H.E., SANER, B.D.; DYKOSKI, R.K.; EDWARDS, J.E.
- Origin of antevrior descending coronary artery from
right aortic sinus._Arch. Fathol. Lab., Hed., {€8:

&42, august, 1984,

MARDN, B.J.; EFSTEIN, S.E.; ROBERTS, W.C. -
Hypertvophic cardiomyopathy without significant

atherosclerosis of the extramural corvonary arteries.

amey . J. Cardipl. A3. 1986, Jjune, 1%97%.



16
Q3.

KOBAYASHI, K.; TARAZI, R.C.; LOVEHMBERG, W.; RAKUSAN, K.
~Coronary blaod flow in genetic cardiac

hypertrophuc._Amer_. J. Cardiol. 53. 1369, 1984.

94. BACHE, R.J.; ARENTZEN, C.E.; SIMON, A.B.; VROBEL, T.R.
-Abnormalities in myocardial perfusion during
tachycardia in dogs with left veatricular
hypertrophy: metabolic evidence for ﬁaocardial
ischemia._Circulation &9(2). 4072, ?ebruars; 1984 .

95. :
BREISCH, E.A.; WHITE, F.C.; NIWMO, L.E.; BLOOR, C.H. -

Cardiac wvasculature and flow during PYessure

overload hypertrophy . _Amer. J Fhysiol 2oi(Heart

Cirg, Fhuysiol . 26): Hi83i-HiQ37, 1986
?6.

MARCUS, M.L.; HARRISON, D.G.; CHILIAN, W.M.; KOYANAGI,
8.; TETSUJI, INDV; TOMANEK, R.J.; MARTINS, J.B.;
EASTHAM, C.L.; HIRATZKA, L.F. - Alterations in the

coronary circulation in hypertrophied ventricles.

Circulation 7S8¢supll T3 I-~-4%9, January, 1987,

97.
CANNON, R.0.; ROSING, D.R.; MARON, B.J.; LEON, HM.B.;
BONOW, R.D.; WATSON, R.M.; EPSTEIR, S E. - Muocardial
ischemia in patients with hypertrophic
cardiomiopathy: contyribuition of inadequate

vasodilator reserve and elevated left ventricular

filling pressures. Circulation 7i(2): 234, 1983.



ie7
98.

STRAUER, B.F.; MAHMOND, M. A. - Coronary hemodynamics in
hupertensives heart discase: basic ccncepts. and
clinical cansequences.M;JguLualﬁﬁgi_ﬁcannigxaggglax
Pharmacoloau Z. 562, 1985.

9.
CHILIAN, W.HM. -~ Coronary vaécular adaptations to

myocardial hypertrophy.__Ann, Rey, Phusiol . 49: 477,

1987 .

100 ENG, J.E.; SONNEMBLICK, E.H. - More pvoblems for the
coronary circulation in hypertrophy? _JACC 406(4). &3,
July, 1987.

£04 . DOUGLAS, J.E.; GREENFIELD, J.C.Jr. - Epicardial
caronary artery compliance in the dog.__Circ. Ees.
27284, 197¢.

i02. RENEMAN, R.S.; ARTS8, T. ~ DIynamics capacitance of
epicardial coronary arteries in vivo._ .l BRiomech.
Eng.. 197, g2, 1983.

i@3.
CANTY, J.M.Jdr.; KLOCKE, F.J.; HATES, R.E. - Fressure
and tone dependence o0f covonary diastolic input

impedance and capacitance._Amer J. Physiol. 248

HZ@89-H714, 1985.

iea.
CHILIAN, W.M.; MARCUS, M.L. - Fhasic coronary flow
velocity in intramural and epicardial covonary

arteries. Circ. Res. 56(&). 775, 1982.



ieg

105.
HOFFMAN, J.I.E. - Transmural myocardial perfusion.
Wﬂm XXIX(&): 429,
maaﬁjuge, 1787 .

106,

KNOEBEL, S.B.; ELLIOTT, W.C.; ROSS, E.;, McHENRY, P.C. -
The effect of cardiomcceleration by rigth atrial

pacing on myocardial blood Flow in normal human

subjects. GCardiovascular Research, 4: 3@&, July,
1976 . | '
ie7.

REMME, W.J.; VAN DEN RERG, R.; MANTEL, M.; COX, F.H.;
VAN HOOGENHUYZE, D.C.A.; KRAUSS, X.H.; STORM,C.J._;
KRUYSSEN, D.A.C.M. ~ Temporzl relation of changes in
regional coron#rg flow and myocardial lactate and
nucleoside metabolism during pacing induced

ischemia. Amer. J. Cardicl.  58: 1188, 1986.




109
ies. : :
WILSON, J.R.; HARTIN, J.L.; UNTEREKER, ¥W.J.; LASKEY,

W.; HIRSHFELD, J.W. - Sequentizl changes in regioﬁal
coronary flow during pacing-induced angina pectoris:
coraonary flow limitation precedes angina.__Amer.

Heart J. i97¢(2). 2469, february, 198

ie?.
GRABER, J.D., CONTI, R.; LAPPE, D.L.; ROSS, R. 8. -
Efféct of paﬁing—induced tachycardiz and myocardial
ischemia on ventricular pressure-velocity
relationships in wan. LCirculation XiVIi. 74, .jula,'
i¢72
110.
FORRESTER, J.8.; HELFANT, R.H.; PASTERNAC, A
AMSTERDAN, E.A.; MOST, A.8.; KEMF, H.G.; GORLI, k.
Atrial pacing in covonary heart disease. Effect on
hemodygnamics, metabolism and coronary circulation.
fmer. .. Cardiol. 27(R3): £37, march, 1971
i11.
HOPKINS, P.N.; WILLIAMS, R.R. - A survey of 246
suggested coronary risk factors._ Atherosclergsis
46:41, 1981,



iie
112,

BATLOUNI, HM.; CHIOSSI, G.J.; DUPRAT, R.; ARHAGANNIJAN,
E.; So0uzA, J.E.M.R.; BHORAYEB, N. -~ Enfarte agudo do
miccdrdio com cinecoronaricgrafia normal. Relato de

sete casos. Arg Brac Cardiol pod =] (£): R

fevereiro, 1975,

113.

ERLEBACHER, J.A. ~ Transmural myocardial infarction
with "normal” coronary ®RAriteries. ADET Heart 4.
P8(4): 421, october, 1979.

114 LINDSAY, J.; PICHARD, A L. - Acute myocardial
infarction with normal covonary artervies._Amer. J.
Cardiol. S4. 992, october, 1984.

115. '

CANNON, R.O.; LEON, ON, S.M.; ROSING, D.R.; EPSTEIN,
8. €. - Chest pain and "normal” coronary arteries.
Role of small coronary arteries. Amer. J, Cardiol
95. 937, January, 1983

114. PRZBOJEWSKI, M.B.; BRECKER, P.H. - Angina pectoris and
acute myocardial infarction due to “slow ¥flow

phenomenaon” in no atherosclerotic coronary arteries:
a case vrepdrt. Apaioloay-. The Journal of Vascular
Diseases 37(4@). 734, 1986.

$47 . KHALILULLAH, M.; GHAMBHIR, D.S. - Myocardial infarction
and novrmal covonary arteries: possible role of

spasm. Indian Heart Journal 38(2): 83, 1983.



111
118,

PANDEY, B.J.; GSHARMA, 8. - Profile of patients with
myocardial iﬁ¥arction and angiographically normal
coronary arteries. Indian Heart Jourpal 38(2); 88,
1986.

119. NAKANO, T.; KONISHI, T.; FUTAGAMI, Y.; TAKEZAWA, H. -
Myocardial infarction in Graves” Disease without

covonary artery disease. Jep. . Heart J. 28(3): 454,
i987.

120 . MCCROSKERY, J.H.; WARNER, R.A.; HILL, N.E.; SPRAFKIN,
R.P.; LANTINGA, L.d. = MHMitral wvalve prolapse,
cardiac hemodinamics and COTONAary circulation
patterns in men with angina pectoris and
angiographically normal coronary arteries. Amer . J.
Cardiel. S8%. 124, Jdanuary, 1967.

i24. RIBEIRO JDRGE, P.A.; JORGE, L.R.P.R.; FASSONI, A.A. -
Cardiopatia isquémica com artérias coronarias

epicdrdicas pérvias. Fatologia das arteriolas do

coracio._Ara. Bras, Cardiol. Se2). 4157, =agosto,
1i988.

iP2. RIBEIRO JORGE, P.A. - Cardiopatia isquémica com
artérias coronarias epicardicas pérvias. Qs

capilares do coragfo no infarto do miocdardio. Arg.

Bras. Gardiol. 9i(3): 287, setembro, 1988,



112

APENDICE



QUADRO 1 - DISTRIBUICAO DOS CASOS POR

DECADA.

DECADA  NUMERO DE CASOS %
0.....10 ANOS 1 166
10...20 ANOS 0 0
20...30 ANOS 3 5
30.....40 ANOS 8 1333
40....50 ANOS 9 15
50....60 ANOS 16 26,66
60....70 ANOS 9 15

70....80 ANOS 11 18,33

80...90 ANOS 2 3,33




QUADRO 2 - ESPESSURA DAS PONTES

MIOCARDICAS.
ESPESSURA NUMERO DE CASOS %
1 MM 1 1833
2 MM 20 3333
3 MM 13 21,66
4MM 9 15
5 MM 6 10
7 MM 3 5
8 MM 2 33




QUADRO 3 - LARGURA DAS PONTES

MIOCARDICAS.

LARGURA NUMERO DE CASOS %

03
04
0,5
07
10

12

13

15

18

20
2,3
24
2,5
2,6
30
35
36
40
4.5
50
55
6,0
7.5

CM

CM
CM
CM
CM
CM
CM
CM
CM
CM
CM
CM
CM
CM
CM
CM
CM
CM
CM
CM
CM
CM
CM
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333
166
5

1,66
5

5
1,66
10
1,66
15,38
1,66
1,66
6,66
1,66
15

5
1,66
11,66
333
333
1,66
1,66
1,66




QUADRO 4 - RESULTADOS DA ANALISE DO

MIOCARDIO NA AREA IRRIGA
DA PELA CORONARIA COM
PONTE MIOCARDICA

ALTERACAO

NUMERO DE CASOS %o

NORMAL

20 3333

HIPERTROFIA MIOCARDICA 14 2333

FIBROSE INTERSTICIAL FO-
CAL E/OU DIFUSA 10 16,66

INFARTO RECENTE E/OQU

ANTIGA 9 15
MIOCARDITE CRONICA CHA-
GASICA 7 11,66




QUADRO 5 - RESULTADOS DA ANALISE DO
MIOCARDIO FORA DA AREA
IRRIGADA PELA CORONARIA
COM PONTE MIOCARDICA.

ALTERACAO NUMERODE CASOS %

NORMAL | 19 3166
HIPERTROFIA MIOCARDICA 18 30
MIOCARDITE CR.CHAGASICA 9 15

INFARTO DO MIOCARDIO 6 10
FIBROSE INTERSTICIAL NO

MIOCARDIO 7 11,66
MIOCARDITE REUMATISMAL

FOCAL CRONICA 1 166




QUADRO 6 - OUTROS DIAGNOSTICOS RELA-
CIONADOS AO APARELHO CARDIO

—_— YACULAR
DIAGNOSTICO _ NIIMERO DE CASOS.__ Do

HIPERTENSAO ARTERIAL 16 26,66
CARDIOPATIA CHAGASICA 11 1833
ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL 5 833
CARDIOMIOPATIA DILATADA 5 833
ATEROSCLEROSE DIFUSA 3 5
MIOCARDITE NAO CHAGASICA 2 333
CARDIOMIOPATIA HIPERTROFICA 1 166
PROLAPSO DA VALVA MITRAL 1 1,66
ANEURISMA DISSECANTE AORTA 1 1,66
COR PULMONALE CRONICO 1 1,66

DOENCA HIPERTENSIVA DA
GRAVIDEZ 1 166



QUADRO 7 - OUTROS DIAGNOSTICOS NAO
RELACIONADOS AO APARE-
LHO CARDIOVASCULAR.

DIAGNOSTICO NUMERO DE CASOS %

PNEUMOPATIAS AGUDAS 17 2836
PNEUMOPATIAS CRONICAS 16 2636
NEFROPATIAS CRONICAS 13 2166
PATOLOGIAS GASTRO IN-

TESTINAL 12 20

DIABETES MELLITUS 10 16,66
HEPATOPATIAS CRONICAS 9 15
NEOPLASIAS MALIGNAS 9 15
ANEMIA 4 6,66
HIPERPLASIA BENIGNA DA

PROSTATA 4 6,66
DIVERTICULO DO INTES -

TINO 1 1,66




QUADRO Al - DISTRIBUICAO DOS CASOS POR

DECADA.
DECADA NUMERO DE CASOS %o
40.......50 1 11,11
50....... 60 4 4444
60...... 70 1 11,11
70..........80 3 3333




QUADRO A2 - ESPESSURA DAS PONTE
MIOCARDICAS

ESPESSURA NUMERODE CASOS %

2 MM 2 22,22
3 MM 2 22,22
5 MM 4 44,44
7 MM 1 11




QUADRO A3 - LARGURA DAS PONTES

MIOCARDICAS.
"LARGURA NUMERO DE CASOS %
1 o™ 1 11,11
13 CM 1 1,11
2,0 CM 1 11,11
2,5 CM 1 11,11
3.5 CM 1 11,11
4,0 CM 2 22,22
45 CM 1 1111
50 CM 1 11,11




QUADRO A4 - RESULTADOS DA ANALISE DO
MIOCARDIO NA AREA IRRIGA
DA PELA CORONARIA COM
PONTE MIOCARDICA.

ALTERACAO = NUMERO DE CASOS %

INFARTO DO MIOCARDIO 100

9
HIPERTROFIA MIOCARDIO 3 3333
DEGENERACAO MIOCARDIO 2 2222

2

MIOCARDITE CR. CHAGASICA 22,22




QUADRO A5 - RESULTADOS DA ANALISE DO
MIOCARDIO FORA DA AREA
IRRIGADA PELA CORONARIA
COM PONTE MIOCARDICA.

ALTERACAO NUMERO DE CASOS %

INFARTO DO MIOCARDIO 6 66,606
HIPERTROFIA MIOCARDICA 3 3333
DEGENERACAO MIOCARDICA 2 2222
MIOCARDITE CR. CHAGASICA 2 2222




QUADRO A6 - OUTROS DIAGNOSTICOS RELA-
CIONADOS AO APARELHO CAR-
DIOVASCULAR.

~ DIAGNOSTICO NUMERO DE CASOS %

ATEROSCLEROSE DIFUSA 2 22,22
CARDIOPATIA CHAGASICA CR. 2 22,22
2
1

CARDIOMIOPATIA DILATADA 22,22
HIPERTENSAO ARTERIAL 11,11

METASTASE DE NEOPLASIA |
NO PERICARDIO 1 1L11 -




QUADRO A7 - OUTROS DIAGNOSTICOS NAO RE

LACIONADOS AO APARELHO CAl
DIOVASCULAR.

DIAGNOSTICO NUMERO DE CASOS %

DPOC

NEFROPATIA ISQUEMICA
PNEUMOPATIA AGUDA
HIPERPLASIA BENIGNA |
DA PROSTATA 2222
NEOPLASIAS MALIGNAS 22.22

3 33,33
3
3
2
2
HEPATOPATIA CRONICA 2 22,22
-1
1
1
1
1
1
1

33,33
3333

ANEMIA FALCIFORME 1,11
DIABETES MELLITUS 1111
NEFRITE INTERSTICIAL 11,11
DIVERTICULO DO INTESTINO 11,11
ULCERA PEPTICA DO DUODE

NO | 11,11
ENTERITE NECROTIZANTE 11,11
MEGACOLON CHAGASICO 1L




QUADRO B1 - DISTRIBUICAO DOS CASOS POR

DECADA

DECADA _______ NUMERO DE CASOS %

N

0.......10 ANOS 1 243
10......20 ANOS 0 o
20.....30 ANOS 3 7,31
30......40 ANOS 8 19, 51
40......50 ANOS 5 12,19
50......60 ANOS 9 2195
60......70 ANOS 7 17,07
70.....80 ANOS 5 12,19
80....90 ANOS 2 4,87

90.....100 ANOS 1 243

M



QUADRO B2 - ESPESSURA DAS PONTES

MIOCARDICAS.
ESPESSURA NUMERO DE CASOS %
1 MM 10 22,72
2 MM | 15 34
3 MM 8 1818
4 MM 8 1818
5MM 1 2,27
7 MM 2 4,54




QUADRO B3 - LARGURA DAS PONTES MIOCAR

DICAS |
ARGURA UMERO DE CASOS %
03 CM 2 4,54
04 CM 1 227
0,5 CM 1 227
07 CM 1 2,27
10 CM 2 4.54
12 CM 2 4,54
15 CM 5 11,36
18 CM 1 227
20 CM 7 1590
23 CM 1 227
24 CM 1 2,27
25 CM 2 4,54
26 CM 1 2,27
30 CM 9 20,45
35 CM 1 2.27
40 CM 2 4,54
45 CM 1 2,27
50 CM 1 227
55 CM 1 227
60 CM 1 227
7.5 CM 1 2,27




QUADRO B4 - RESULTADOS DA ANALISE DO
MIOCARDIO NA AREA IRRIGA
DA PELA CORONARIA COM
PONTE MIOCARDICA

ALTERACAO NUMERO DE CASOS %

NORMAL 20 49
HIPERTROFIA MIO-
CARDICA 14 4
MIOCARDITE CRO-

NICA CHAGASICA 7 17




QUADRO B35 - RESULTADOS DA ANALISE DO
- MIOCARDIO FORA DA AREA
IRRIGADA PELA CORONARIA

COM PONTE MIOCARDICA

ALTERACAO NUMERO DE CASOS %

NORMAL 19 4634
HIPERTROFIA MIOCARDICA 14 34,14

MIOCARDITE CRONICA CHAGA
SICA 7 17,07

FIBROSE FOCAL 1 243




QUADRO B6 - OUTROS DIAGNOSTICOS RELACIO -
NADOS AO APARELHO CARDIOVAS.

CULAR.

- DIAGNOSTICO NUMERO DE CASOS %o
NENHUM | 12 2926
HIPERTENSAO ARTERIAL 13 31,70

LEVE 5 3846
MODERADA/GRAVE 8 61,54
CARDIOPATIA CHAGASICA 7 17,07
ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL 5 12,19
CARDIOPATIA REUMATICA 2 487
CARDIOMIOFPATIA HIPERTROFICA 1 243
CARDIOMIOPATIA DILATADA 1 243
MIOCARDITE P/ LEFTOSPIROSE 1 243

MIOCARDITE FOCAL SEM ESPE-
CIFICACAO DA ETIOLOGIA 1 243

ANEURISMA DISSECANTE DA AOR-

TA P/ MEDIONECROSE SEM HIPER

TENSAO 1 243
PROLAPSO DA VALVA MITRAL 1 243
DOENCA HIPERTENSIVA DA GRA-

VIDEZ 1 243
COR PULMONALE CRONICO 1 243




QUADRO B7 - OUTROS DIAGNOSTICOS NAO RE-
LACIONADOS AO APARELHO CAR

PANCREATITE CRONICA

HEMORRAGIA GASTRICA

LUES TERCIARIA |

TUBERCULOSE PULMONAR

TIREOIDITE CRONICA

I;E:UROPATIA VEGETATIVA CHAGA
A

243
243
243
243
243

DIOVASCULAR
DIAGNOSTICO NUMERO DE CASOS %
DPOC 8 1951
BRONCOPNEUMONIA 6 1463
NEOPLASIAS 6 1463
DIABETES MELLITUS 5 1219
'EMBOLIA PULMONAR C/ INFARTO 4 9735
ALCOOLISMO CRONICO 4 9,75
ANEMIA 3 7,31
ESQUISTOSOMOSE HEPATICA 3 7,31
DESNUTRICAO GRAVE 2 487
ABDOME AGUDO | 2 4,87
CIRROSE HEPATICA 2 4,87
INSUFICIENCIA RENAL CR. GRAVE 1 243
PNEUMONITE NECROTIZANTE 1 243
ULCERA PEPTICA DUODENAL 1 243
LITIASE RENAL 1 243
INFARTO RENAL 1 243
LEPTOSPIROSE } 243
1
1
1
1
1

243




QUADRO C1 - DISTRIBUICAO DOS CASOS POR

DECADA
"DECADA ____ NUMERO DE CASOS %
40........50 ANOS 1 25
50.........60 ANOS 1 25
60.......70 ANOS 1 25
70.......80 ANOS 1 25




-QUADRO C2 - ESPESSURA DAS PONTES

MIOCARDICAS.
"ESPESSURA NUMERO DE CASOS %
3 MM 2 40
4 MM 1 20

8§ MM 2 40




QUADRO C3 - LARGURA DAS PONTES
MIOCARDICAS.

LARGURA NUMERO DE CASOS %

1.5 CM 1 20
35CM 1 20
36 CM 1 20
40 CM 2 40




R B

QUADRO C4 - RESULTADOS DA ANALISE DO
MIOCARDIO NA AREA IRRIGA
DA PELA CORONARIA COM
PONTE MIOCARDICA.

ALTERACOES ‘NUMERO DE CASOS %

FIBROSE INTERSTICIAL 5 100
HIPERTROFIA MIOCARDICA 4 80

SEM OUTRA ALTERACAO
QUE A FIBROSE .1 20




QUADRO C5 - RESULTADOS DA ANALISE DO
MIOCARDIO FORA DA AREA
IRRIGADA PELA CORONARIA
COM PONTE MIOCARDICA.

ALTERACAO NUMERO DE CASOS %

NORMAL 2 50

HIPERTROFIA MIOCARDICA 2 50
MIOCARDITE REUMATISMAL

FOCAL CRONICA 1 25




QUADRO C6 - OUTROS DIAGNOSTICOS RELA
CIONADOS AO APARELHO CAR

DIOVASCULAR.

DIAGNOSTICO NUMERO DE CASOS %

HIPER TENSAO ARTERIAL
ARTERIOLOPATIA DIABETICA

ARTERIOLOPATIA POR HIPER
TENSAO

ATEROSCLEROSE AORTA AB
DOMINAL COM TROMBOSE E
SUB-OCLUSAO

2 50
1 25
1 25




QUADRO C7 - OUTROS DIAGNOSTICOS NAO

RELACIONADOS AO APARE
LHO CARDIOVASCULAR.

DIAGNOSTICO ‘NUMERO DE CASOS %

DIABETES MELLITUS 3 75
HEPATOPATIA DIABETICA 3 75
NEFROPATIA DIABETICA 2 50
NEFROPATIA P/ HIPERTENSAO 2 50
NEFROPATIA ISQUEMICA 2 50
POLIPO ULCERADOS ESTOMAGO 1 25
CISTITE CRONICA 1 25
BOCIO ADENOMATOIDE 1 25
HIPERPLASIA BENIGNA DA PROS

TATA 1 25

NEUROPATIA VEGETATIVA CHA
GASICA o 1 25




QUADRO D1 - DISTRIBUICAO DOS CASOS POR

DECADA
DECADA NUMERO DE CASOS %o
40......... 50 ANOS 2 3333
50 ... 60 ANOS 2 33,33
60......... 70 ANOS 0 0
()| 80 ANOS 2 3333




QUADRO D2 - ESPESSURA DAS PONTES
MIOCARDICAS

ESPESSURA NUMERO DE CASOS %

1 MM | 1 16.66
2 MM 3 50
2.5 MM | 16,66

5 MM 1 16,66




QUADRO D3 - LARGURA DAS PONTES MIOCAR

DICAS
"TARGURA NUMERO DE CASOS %
05 CM 2 33,33
12 CM 1 16,66
20 CM 1 16,66
2.5 CM 1 16,66
40 CM 1 16,66




QUADRO D4 - RESULTADOS DA ANALISE DO
MIOCARDIO NA AREA IRRIGA
DA PELA CORONARIA COM
PONTE MIOCARDICA. |

ALTERACAO NUMERO DE CASOS %

FIBROSE INTERSTICIAL |
DIFUSA OU FOCAL 6 100

HIPERTROFIA MIOCARDICA 2 3333
DEGENERACA,O MIOCARDICA 2 3333

SEM OUTRA ALTERACAO QUE
A FIBROSE 2 3333




QUADRO D5 - RESULTADOS DA ANALISE DO
MIOCARDIO FORA DA AREA
IRRIGADA PELA CORONARIA
COM PONTE MIOCARDICA.

ALTERACAQO  NUMERO DE CASOS 9%

FIBROSE INTERSTICIAL 6 100
HIPERTROFIA MIOCARDICA 2 3333
- DEGENERACAO MIOCARDICA 2 3333

SEM OUTRA ALTERACAO QUE
A FIBROSE 2 3333




QUADRO D6 - OUTROS DIAGNOSTICOS RELA
CIONADOS AO APARELHO CAR
DIOVASCULAR.

DIAGNOSTICO  NUMERO DE CASOS %o

CARDIOPATIA CHAGASICA CR. 2 3333
CARDIOMIOPATIA DILATADA 2 3333
- CARDIOPATIA REUMATICA 1 1666




QUADRO D7 - OUTROS DIAGNOSTICOS NAO
RELACIONADOS AO APARE
LHO CARDIOVASCULAR.

DIAGNOSTICO NUMERO DE CASOS %

CIRROSE HEPATICA 2 3333
DOENCA PULMONAR CR. 2 3333
DIABETES MELLITUS i 16,66
BRONCOPNEUMONIA 1 16,66
INFARTO PULMONAR 1 16,66
ESQUISTOSOMOSE PUL

MONAR 1 1666

COLECISTITE CR. CAL

CULOSA 1 16,66

ULCERA PEPTICA GAS

TRICA 1 16,66
HIPERPLASIA BENIGNA

DA PROSTATA | 1 16,66
MEGACOLON CHAGASICO 1 16,66




FIGURA §

Ae R - A.Curacﬁo fixado em formol visto pela regifo
anterior sendo dissecado o tronco da covondria esquerda;
ramo descendente anterior esquerdo(DA); rvamo civecunflexo ¢
ramo primeira diagonal. Observa-se ponte miocdrdica(PH) na
regifio média da DA. Os pontoe ussinalados com asteriscos
representam os pardmetros da largura da FPM. B. Esquema

representativo da figurs A.

Ce D - C.Coragdo a fresco onde se nota exposto o leito do
ramo covonariano DA aberto longitudinalmente. Observa-se
ponte miocdrdica seccionada ¢ 0% asteriscos assinalam os
ponteos usados para a medida da  largura ¢ espessura da PM.

D. Esquema representativo da Ffiguvra L.

E - Fonte miocdrdica sobre ramo coronariano DA visto em
carte transversal apds fFixaglo em formol. Os pontos
assinalados com setss representam os pardmetrs pars medidas

da largura da PHM neste tipo de abordagem.



FIOURA &

A - Microfotografia do miocardio representativa do critério
utilizada para diagndstico de infarto rvecente: necrose
coagulativa de +¢fibrae miocdrdicas; edema interfibrilar;

infiltvado inflamatdric polimorfonuclear.

E - Microfotografia do miocdrdio representativa do critério
utilizado para o diagndstico de infarto cicatrizado:

presencs de calos fibresos.

C - Microfotografia do miocdrdio representativa do eritério
utilizado para 0o diagndéstico de fibrose intersticial:

espessamento fibroso do intersticio.



OBSERVACAO NUMERD 5427

NECRAPBIA NUMERD 143/84

NOME : J.C.

IDADIE : 646 mnos.

SEXD : masculing.

COR : branca.

NECRGPSIA:

ESFESSURA I'A FONTE MIOCARLICA: 7,0 mm.

LARGURA DA PONTE HMIQCARDICA: 3,5 mm.

LOCALIZAGCAC DA FONTE WMIOCARDICA: ramd Ccoronariano
descendente anterior esquerdo. |

DESCRICAD DAS CORONARIAS: discreta lipoidose
difusamente. |

RESCRICAD o CORAGXD: peso: 64¢ gr; extenso
anewvisma na regife anterior e ponta do wventriculo

esquerdo. Brave dilataclp das c8maras cardiacas.

HISTARIA CLINICA:

Evra portador de brunqu{te crénica de araw moderado a grave,
apresentando insuficifncia cardiaca congestiva iniciada um
ano antes do dbito. Cor pulmonale crdnico era a cardiopatia
reaponsivel pelo déficit funcional cardiaco na interpletagdo
clinica. Coms segundo digndstico clinico aventava-se &
possibilidade de o paciente encontrar-se na fase congestiva
de cardiomiopatia hipertrofica. O obito ocorreu em

consegquéncia de rhoque cardiogénico.



CAS0 NUMERO 1

FIGURA A ~Ponte miocdrdica(PM) sobre ramo coronariano
descendente anterior(DA) em corte transversal, fixado em
formol, representando o tipo de fragmento wtilizado em

estudo histoldgico.

FIGURA B ~Mirrofotografia do miocdrdio, em médio aumento,

mostrando segmento do ramo coronariano DA intra-miocdrdico,
evidenciando-se o tipo de relangfo deste vaso cem o miocdrdio

e 0 espessamento intimal nBo visualizado & macroscopia.

FIGURA C =~Microfotoarafims do miocdrdio, em grande mumento,

pormenoyizando o achado da figura B.

FIGURA D -Microfotografia do wmiocdrdio, em wmédio aumento,

onde jd se observa hipertvrofia miocdrdica(setas) difusa.

FIGURA E -Microfotografia do wiocardio, em grande aumento,

pormenorizando a hipevtvofia micofibrilar.

FIGURA F -Microfotografia do wmiocdrdio, em grande aumento,
evidenciando a degeneragio miofibrilar encontrada

difusamente neste cunwo.



OBSERVACAD NUMERDO %390

NECROPSIA NUMERD 96/84
NOME : A.V.S.
IDADE: &% anos.
SEXO : masculino.
COR : neara,
RECROFSIA:
ESPESSURA DA FONTE MIOCARDICA: S mm
LARGURA DA PONTE MIOCARDICA: 2 cm.
LOCALIZACAD DA FONTE MIOCARDICA: Y ]io coronariano
descendente anterior esquerdo.
NESCRICAOD IAS CORONARIAS: trombo ocluindo totalmente
a covondria direita antes da emergéncia do vamo descendente
posterior. Demais corondrias com discreta lipoidose.
DESCRICAD g | CORACAD:. peso: 509 gr; infarto
vyecente & cicatrizado na parede anterior; ponta; parede
posterior e lateral do ventriculo esquerdo, de grande
extenséo. DilatagBo moderada das c8maras cardiacas.
HISTORIA CLINICA:
Apresentava quadro de dinsuficiéncia cardiazca congestiva
progressiva ate s tornar grave; motivando varias
internacties hospitalares. A cardiopatiz resgponsivel pelo
déficit funcional cardiaco foi a isquémica, entretanto, o
paciente n8o referiz nenhumas das formas de insuficiéncia
coronaviana. Faleceu em consequéncia de grave arritmia

cardiacs.



CASD NUMERD @2

FIGURAS A ¢ K -A.Macroscopia da ponte miocardica(FM) sobre o
ramo caronariano descendente anterior (DA} vista em

cortetransversal. B.Esquems representativo da Figura A.

FIGURA C ~Corte transversal do coraclo proxima a eponta
evidenciando dreas de fibrose(setas pretas) =mcometendoe o
ventriculo esquerdo em regifio Antero septal e lateral.

Observa-ge, tambem, tvombose intra-cavitarial(setz branca).

FIGURA D «Microfoteografia do miocdrdio, em médio aumento,

demonstrando infarto recente.

FIGURA E ~Microfotografia do wmiocdrdio, em médio aumento,

demonstrando infarto antigo.

FIGURA F ~Microfotografia do miocdrdio, em grande aumento,

evidendicando a hipertrofia miofibrilar.



OBSERVACAD NuUMERO 8/N

NECROPSIA NUMERD 235/87
NOHME : J.F.C.
IDADE: 66 wmnos,
SEXO : masculino.
COR  : branca.
NECROFSIA:
ESFESBURA DIiA- FONTE MIOCARDICA: 5,0 mm.
LARGURA DA FONTE HMIOCARDICA: 4,0 cm.
LOCALIZACAD DA PONTE  MIDCARDICA: rYamo coronariano
descendente anterior esquerdo.
DESCRIGAD DAS CORDNARIAS: discreta lipoidose nas
corondrias. No ramo descendente anterior esquerdo notou-se
placa aterosclerdtica ocluindo 89% da 1luz do wvaso no
segmento sob a ponte miocdrdica.
DESCRIGAO 1o CORACED: dinfarte antigo em regifio
anterior , ponta, £ lateral do wventriculo esquerdo, com
trombose na ponta do ventriculo esquerdo. Infarto antigo no
septo inferior.
HISTHRIA CLINICA:
Referia ter tido infarto do miocardio um mee antes do dbito
e apregentava insufici@ncia cardiaca congestiva grave. Nio
referia sintomas de insuficiéncia covonariana previamente ao
infarto. Havia grave atevosclerose periférica e quadro de

doen¢ca pulmonar obstrutiva crénics de grau moderado,

secundaria a tabagismo. dbito em chogque cardiog@nico.



CAS0 NJUHEROD 3

FIGURAS A ¢ B -A.Macroscopia da ponte miocdrdica(FH) sobre o
ramo coronariano descendente anterior (DA), em corte
longitudinal, expondo o leito do segmento do vaso sob a PH.
Obgerva-se arave obstrucg&o aterosclerdtica nesta

regifiotsetas). B.Esquema representativo da Figura A.

FIGURA C -~Microfotografia do segmento da DA sob a3 FM, em
médio aumento. Observa—se placa atevosclerdtica obstruindo

gravemente a luz do vaso, Jj& com calcificagto.

FIGURA D ~Cortes transversais do coracfo a partir da ponta,

evidencimndo infarte antigo que =acometew a ponta € regifo

Sntero-septal do ventriculo esquerdo.

FIGUKA E ~Microfotografia do miocardio, em médio aumento, do

infarto visto na Figura D,

FIGURA F -Microfotografis do miocardio, em médio

aumento,demonstyando hipertvrofia miofibrilar.



OBSERVACAO NUMERO 5794

NECROFSIA NOMERO 88/87

NOME : recém pascido de I.F.C.

INANE: 11 horas.

SEX0 : feminino.

COR . parda,

NECROFSIA:

ESFESSURA DA FPONTE MIDCARDICA: -~--—-

LARGURA DA FONTE MIQCARDICA: 1,5 cm.

LOCALIZACAD DA PONTE MIOCARDICA: ramo coronariano
descendente anterior esquerdo.

LESCRICAD DAS CORONARIAS: normais.

DESCRICAQ Do CORAGAD: normal.

HISTORIA CLINICA:
Recém nascido com Apgar muito baixeo devido a aspiragho de

mecdnio. Faleceu em consequéncia de insuficiéncia

respiratoria.



CASD NUMERD 4

FIGURAS A e B ~A.Macroscopia do coracio em regifo anterior.
Dbserva~se ponte miocdrdica(FH) sobre o vamo descendente

anterior (DAY (setas). B . Egquema vrepresentativo da Figura A

FIGURAS € & D ~C.Macroscopia do coracio em regifio antevior,
com elevaglo da pontx, para melhor evidenciaclo da FPH(setas)
spbre o ramo covanariano DA. D.Esquema representativo da

Figura C.

FIGURA E -Microfotosratis, em médioaumento,demonstrando a PH

e segmento intra-mural do ramo coronariano DA, normais.

FIGURA F ~Microfotografia do miocdrdic, em médio aumento. G
miocdrdio apresenta-se normal, com caracteristicas para a

idade do recém-nascido.

- -

rm e



OBSERVACXO0 NUMERD 5609

NECROPSIA NUMERO 92/87

NOME : E.S.R.

IDADE: 23 anos.

SEXD : masculino.

COR : neagra.

NECROFSIA:

ESPESSURA DA PONTE MIOCARDICA: 7,¢ mm.

LLARGURA DA FONTE MIOCARDICA: 2,3 cm.

LOCALIZACAD DA FONTE MIDCARIICA: ramo  COYORAariwrno
descendente anterior esquerdo.

DESCRICAD AS CORDNARIAS: normais.

DESCRICKD no CORACAD: peso: 400 gr; hipertrofia
miocardica moderada do ventriculo esquerdo, principalmente
em sua via de saida.

HISTORIA CLINICA:

Apresentava anemia falciforme grave, desenvolvendo quadro de
abdomen agudo por infarto esplénico. Faleceu durante a

laparotomia.
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CAB0 NUMERD S

FIGURAS A e B -A.Macroscopia do coraclo em regifio snterior.
Observa-se ponte miocdrdica(PHM) em regifio média do ramo
descendente anterior(DA)(setas). 0 ramo DA foi aberto
longitudinalmente, exceto sob a FH(asteriscos). B.Esquema

representativo da Fligura A.

FIBURA C ~Hacrvoscopia do ventriculo esquerdo, aberto pela
via de saida, demonstrando = hipertrofia miocardica, com

abaulamento da regifio septal sub-adrtica.

FIGURA I -Microfotoarafia de veilrs intramiocdrdick, em médio

aumento, evidenciando hemicias +alcizadas.

FIGURA E -~Microfotografia do miocdrdio, em wmédio aumento,

onde se¢ nota hipertrofia miofibrilar(setas) difusa.

FIGURA F -Microfotografia de miocdrdic, em grande aumento,

pormenorizando a hipertrofia miofibrilar.



OBSERVAGCAD NUMERO 8/N

NECROPSIA NUMERD 37@/87

NOME : F.C.

IDADE: 57 anos.

SEX0 : masculine.

COR ﬁarda.

NECRdPSIh:

ESFESSURA DA FONTE HIﬁCdRDICﬁ: 4,0 mm.

LLARGURA DA PONTE MIOCARDICA: 3,0 cm.

LOCALIZACAD DA FONTE MIDCARTLICA: ramo covronariano
descendente anterior esquerdo.

DESCRIGAOD DAS CORONARIAS: normais.

DESCRICAQ Do CORAGCAD: peso: 658 gr; grave dilata¢do
das cimaras cardiacas. LesSo apical no ventriculo esquerdo
com trombose. |

HISTORIA CLINICA:

Apresentava cardiopatia chag#sica com grave arritmia e
insuficifncia cardiaca congestiva. Faleceu em consequ@ncia

destas complicaeles.



CASO NUMERD 6

FIGURAS A e B -A.Macroscopia do coragko em regifio anterior.
DObserva-se ponte miocdrdica(PH) em regifo proximal do ramo
coronariano descendente anteriar(DA)(asteriscos). B.Esquenn

representativo da Figura A.

FIGURA € -Microfotografia da PH, em wmédio aumento, que
encontra-se seccionada. Na regifo inferior da fotografia
nota-se parte da DA(setas) ¢ acima secegBoe transversal,
macroscdpica, da FH(c). NS0 percebe-se alteracles

microscdpicas no miocdvrdio da banda muscular.

FIBURA D ~Microfotografia do segmento da DA sob a PH, em
médio aumento. Observa-se pegueno espessamento intimal do

vaso, n¥o visualizado 3 macroscopia.

FIGURA E -Mmcroscopia do cora¢do com vislo das quatro
cdmaras cardiacas. Observa-se grave dilatacSo global do

o6rgfc ¢ lesfo apical chagdsica no ventriculo esquerdo.

FIGURA F —Micvrofotogratia do wmiocdrdio, em médio aumento,

demonstrando focos de miocardite cr8nics.
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OBSERVACXD NUHMERO: 5447
NECRSOPSIA NUMERD: 08/85
NOME: M.V.F.
INADE: 446 ®no&.
SEXD: masculino.
COR: branca.

NECRAOSIA:

ESFFSSURA DA PONTE MIODCARDICA: 8 mm

LARGURA DA FPONTE HIOCARDICA: 4,¢@
LOCALIZACAD DA FONTE . MIOCARLDICA: ramo coronariano
descendente anterior esquevdo.
DESCRICXD DAS CORDNARIAS: discreta lipoidose difusamente.
DESCRICXO DO CORACED: peso: 550 g; hipertrofia miocdrdica
grave do ventriculo esquerdo. Brave estenose cxlcificada da
valva aortica.
HISTORIA CLINICA:
Apresentava dispnéia aocs grandes esforgos € sabia sev
portador de sopro cardiaco. Nio fazia acompanhamento medico

nem usava medicamentos. Faleceu de modo subito.
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CASO NUMERO 7

FIGURAS A e P ~A.Macroscopia da ponte miocdrdica(PH) sobre o
Yamo descendente fnterior (DA) em corte
longitudinal(asteriscos). B.Esquema representativo da Figuyra

A,

FIGURA € -Microfotografia do segmento coronariano DA, em
médio aumento, evidenciando espessamento intimal nao

visualizado & macroscopiw.

FIGURA I ~Fotografia da valva adrtica vista da regifio
adrtica, demonstrando grave estenose e trombose

valvar(setas) .

FIGURA E ~Microfotografia do miocdrdio, em médio mumento,
demonstrando hipertrofia wiofibrilar difusa no ventriculo

esquerdo.

FIGURA F  -Microfotografia do wmiocdrdio, em  medio
aumento,demonstrande a fibrose intersticial em regifo

anterior do ventriculo esquerdo.
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