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Coronary Steal due to Collateral Circulation
from Circumflex Coronary to Right

Pulmonary Artery Leading to Unstable
Angina in Takayasu’s Arteritis

A sixty three year old woman suffering from
Takayasu’s arteritis with involvement of the aortic arch,
subclavia arteries and occlusion of the right pulmonary
artery, developed progressive precordial pain. Exercise
electrocardiogram disclosed ST segment depression.
Coronary arteriograms demonstrated no coronary
stenosis, but collateral circulation arising from circumflex
coronary artery to right pulmonary artery. The collateral
blood flow was considered to be of great importance, and
causing the coronary steal syndrome, leading to angina
pectoris.

Mulher de 63 anos com arterite de Takayasu, envol-
vendo  arco aórtico, artérias subclávias e artéria pulmo-
nar direita, com dor precordial progressiva. O
eletrocardiograma de esforço revelou depressão do seg-
mento ST. A cineangiocoronariografia não mostrou le-
sões estenóticas ostiais e nem epicárdicas e, sim, comuni-
cação entre a artéria coronária circunflexa e o ramo do
lobo superior da artéria pulmonar direita. O fluxo
sangüíneo através da  comunicação arterial foi conside-
rado de grau importante, provocando, provavelmente,
síndrome do roubo de fluxo coronário e, conseqüentemen-
te, o quadro de angina de peito com caráter progressivo.
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Angina Instável devida a Comunicação entre Artéria
Coronária e Artéria Pulmonar Direita em Paciente com

Arterite de Takayasu

Relato de Caso

A arterite de Takayasu (AT), ao longo de sua evolução,
produz danos severos ao sistema cardiocirculatório 1-3, sen-
do a isquemia miocárdica uma das mais letais 4. Apesar de
esporádica, tem-se descrito como secundária a lesões coro-
nárias ostiais ou epicárdicas proximais, em decorrência do
prolongamento do processo inflamatório 4. Mais recente-
mente, tem-se relatado a ocorrência de fístulas, circulação
colateral e comunicações arteriais complicando a AT 4-6.

Nosso objetivo é relatar um caso de forma muito rara
de isquemia miocárdica, diferente dos já apresentados.

Relato do Caso

Mulher de 63 anos de idade, branca, com antecedente
de AT há 20 anos, foi admitida, em serviço de emergência,

com queixa de desconforto precordial aos míninos esforços
e com episódios de angina, iniciando-se aos médios esfor-
ços, há seis meses, e progredindo aos mínimos esforços, nas
últimas semanas.

Ao exame físico, apresentava-se em bom estado geral,
eupnéica, acianótica, os pulsos não eram palpáveis em
membros superiores e os dos membros inferiores tinham
amplitudes normais e eram simétricos. A freqüência cardíaca
era de 80bpm e a pressão arterial de 170x80mmHg, aferida
nos membros inferiores. Não apresentava sinais de insufi-
ciência cardíaca e nem  outros comemorativos.

O eletrocardiograma (ECG), realizado na admissão
hospitalar, revelou alterações difusas da repolarização
ventricular e a radiografia de tórax não apresentava altera-
ções significativas. Vinha acompanhada de exames realiza-
dos previamente, sendo os mais importantes:  ECG de esfor-
ço (fig. 1) com alterações importantes da repolarização
ventricular, principalmente em paredes inferior e lateral;
ecocardiograma com discreto aumento do diâmetro da raiz
da aorta, câmaras cardíacas de volumes e mobilidade nor-
mais, espessura miocárdica do ventrículo direito (VD) e es-
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Fig. 1 - Teste de esforço: derivações DII, DIII, aVF e V5-V6, correspondendo às pare-
des inferior e lateral, respectivamente. Observe a nítida  modificação na morfologia
do segmento ST do repouso para o exercício.

Fig. 2 - Arteriografia da coronária esquerda. A) circulação colateral (seta preta), partindo da artéria circunflexa para a artéria pulmonar do lobo superior direito, vista através da projeção
oblíqua anterior direita; B) porção inicial da circulação colateral (seta preta), partindo da artéria circunflexa, vista através da projeção oblíqua anterior esquerda.

querdo (VE) normais e  valvas sem alterações anatômicas;
arteriografia de arco aórtico e troncos braquiocefálicos com
oclusão de ambas as artérias subclávias em suas origens,
com extensa rede de colaterais para as mesmas e alterações
discretas do arco aórtico.

Internada com diagnóstico de angina progressiva e
medicada com nitrato via oral, inibidores de canais de cálcio
e ácido acetil salicílico permaneceu assintomática.

Na arteriografia coronária (fig. 2) não havia lesões
obstrutivas nas artérias   coronárias, no  entanto,  a  artéria
do  lobo superior direito contrastava-se a partir da artéria
circunflexa. A manometria em repouso revelava hipertensão
pulmonar com 60/20mmHg, VE com 180/15mmHg  e  aorta
com  180/90mmHg.  Na   aortografia (fig. 3), observaram-se
irregularidades no arco aórtico e obstrução das artérias
subclávias. A arteriografia pulmonar mostrou amputação da
artéria do lobo superior direito.

Recebeu alta com medicação e foi orientada quanto à
limitação de suas atividades físicas.

Discussão

A AT  é uma arterite primária, provavelmente auto-
imune, que comumente afeta a  aorta   torácica e seus ramos
principais e aorta abdominal 7-9. Embora seja encontrada
com maior freqüência  na  Índia e Japão, tem distribuição
universal, com prevalência maior em mulheres jovens 10,11.

Em sua apresentação clássica, a doença  manifesta-se
basicamente  de duas formas: a 1ª, mais precoce, caracteriza-
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se por sintomas gerais e inespecíficos, como febre, mal estar,
perda ponderal e artralgias; a 2ª, mais tardia, caracteriza-se
por quadro clínico de obstrução arterial, com sinais e sinto-
mas dependendo da intensidade do acometimento no siste-
ma cardiocirculatório, incluindo as  artérias pulmonares 10.

Suas principais complicações envolvendo o sistema
cardiocirculatório são:  hipertensão arterial sistêmica em 58
a 88% dos casos 10-14; insuficiência coronária (Ico) entre 9 a
25% 15,16 e insuficiência cardíaca congestiva, 8% em adultos
e 70%  em crianças 15,17.

A evolução para Ico pode ser atribuída a mecanismos
como: 1) estreitamento ostial coronário por causa do pro-
longamento do processo inflamatório arterial, não havendo
predileção coronária e podendo acometer mais de uma
coronária; 2) por lesão coronária epicárdica aterosclerótica
não relacionada a AT; 3) pelas duas formas anteriores asso-
ciadas 10,15; 4) por lesão da microcirculação coronária 10,18; 5)
por hipertrofia miocárdica; 6) insuficiência aórtica 19; e por
último,  pela  rara presença de comunicações arteriais envol-
vendo as artérias coronárias 2, 20.

Existem relatos de comunicações arteriais da coronária
direita, através do comprometimento da artéria do nó sinu-
sal, com as artérias vertebrais e a artéria pulmonar direita 10-11,
assim como da artéria do nó sinusal, com origem da artéria
circunflexa, para a artéria brônquica esquerda 4. As comuni-
cações arteriais na AT, primeiramente descritas por
Ishikawa 18, podem não só envolver as artérias coronárias,
como principalmente as artérias brônquicas, artérias pulmo-
nares, mamária interna, torácica lateral, pericardiofrênica,
intercostais e inominata ou através de reflexão mediastinal,
ligamento pulmonar e adesões pleurais 19-22.

Em nosso caso, o diagnóstico de AT confirmou-se
pela história prévia e pelos achados angiográficos, como o
comprometimento do arco aórtico, oclusão das artérias
subclávias e  da artéria do lobo superior direito. A incidência
do acometimento das artérias pulmonares aproxima-se de
14% na AT e destas 66% estão localizadas no lobo superior
direito 22. Por outro lado, existe uma forte correlação  entre o
grau de comprometimento das artérias pulmonares e a pre-
sença de comunicações arteriais 7 como encontrado nesta
paciente. A evolução para angina instável, sem apresentar
lesões ostiais e/ou ateroscleróticas, insuficiência  aórtica e
nem hipertrofia miocárdica, foi atribuído à síndrome do rou-
bo do fluxo sangüíneo da coronária circunflexa para a artéria
pulmonar.

 Moberg 23  sugere que a presença de comunicação ar-
terial na AT exista desde a época do nascimento, porém de
tamanho e importância hemodinâmica insignificantes. As
comunicações podem se tornar funcionais quando um gra-
diente de pressão significativo existir entre os vasos envol-
vidos 23. Já foi demonstrado, em pacientes com doença
aterosclerótica coronária e AT, que o fluxo coronário pode
se originar da artéria brônquica, quando nesses territórios
este fluxo estiver reduzido. Por outro lado, se houver dimi-
nuição da perfusão do leito vascular pulmonar, pelo acome-
timento das artérias  brônquicas ou pulmonares, pode haver
reversão da direção do fluxo sangüíneo 24. A falta de lesões
ostiais ou ateroscleróticas nas coronárias e o comprometi-
mento da vasculatura pulmonar contribui para  essa hipótese.

Nossa paciente foi  tratada com  fármacos  vasodila-
tadores  e limitação física, não sendo proposta a emboliza-
ção arterial nem a correção cirúrgica, preconizadas por al-
guns autores 25, devido à grande área pulmonar comprometida.

Concluimos deste relato que, além das causas clássi-
cas esperadas de angina instável na AT, tem que se ter em
mente, principalmente quando a circulação pulmonar estiver
comprometida, a  possibilidade da existência de comunica-
ções arteriais, fístulas ou circulações colaterais, aumentan-
do a complexidade dessa doença.

Fig. 3 - Aortografia: observar a oclusão de ambas as artérias subclávias.
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