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Homem de 36 anos foi encaminhado ao servico médico
para tratamento cirtrgico de insuficiéncia cardiaca refratéria
ao tratamento medicamentoso.

Aos 26 anos foram detectados, em eletrocardiograma
(ECG), bloqueio atrioventricular de 12 grau e episédios de
taquicardia ventricular ndo sustentada. Depois de 4 anos
apresentou episédios de pré-sincopes.

A ressonancia magnética da época (29/09/2010) revelou
diametro diastélico 59 mm; didmetro sistélico 49 mm; septo
10 mm; parede posterior 11 mm; fragdo de ejegao de ventriculo
esquerdo 48% e do ventriculo direito 53% e sem anormalidade
de contragao. O realce tardio revelou: foco subepicardico
infero-septal médio-basal, compativel com fibrose, sugestivos
de miocardite ou cardiomiopatia dilatada idiopdtica.

Foi indicado estudo eletrofisiol6gico. Apés extra-estimulos
foi desencadeada taquicardia ventricular sustentada com
instabilidade hemodinamica e foi implantado desfibrilador
(CDI) e uso de betabloqueador. Contudo, houve registro pelo
CDI de varios episédios de taquicardias ventriculares e foi
iniciado o uso de amiodarona.

Manteve-se assintomético por cerca de 3 anos até
que desenvolveu quadro de insuficiéncia cardiaca que
rapidamente evoluiu para classe funcional IV com internagao
para compensagdo e em edema agudo dos pulmbes aos
34 anos de idade e nova internagao alguns meses depois para
nova compensacao da insuficiéncia cardiaca. Nessa ocasiao
foram diagnosticados hipotireoidismo, (TSH de 88 um/L),
imputado ao uso de amiodarona. O ecocardiograma
revelou disfungao sistélica grave do ventriculo esquerdo,
FE = 21%. Foi indicada ressincronizagao miocardica com
implante de marca-passo com eletrodos em dois pontos
do ventriculo esquerdo em margo de 2015, contudo foi
reinternado por hipotensao arterial, fibrilagao atrial e
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descompensacao da insuficiéncia cardiaca em setembro
de 2015. Foram administrados amiodarona, dobutamina,
espironolactona, furosemida e rivaroxabana.

O paciente foi transferido para o InCor para possivel
tratamento cirtrgico da insuficiéncia cardiaca (transplante
cardiaco) em 20 de outubro de 2015.

O paciente relatou perda de 20 kg desde ha 4 anos.
Negou hipertensao arterial e diabetes mellitus.

O exame fisico revelou caquexia, turgéncia jugular+,
refluxo hepatojular, sem alteragao da turgéncia a manobra de
Valsalva ou expiracdo, pulmdes com murmiirios vesiculares
presentes, levemente reduzido na base esquerda, frémito
palpavel em focos mitral, tricGspide, adrtico acessério; bulhas
arritmicas com sopro holossistélico mais audivel em foco mitral
irradiando para linha axilar posterior.

O abdome era plano, com hepatomegalia de 6 cm do
rebordo costal direito, lobo caudado palpavel préximo, sem
ascite. Membros inferiores sem edema, sem sinais de trombose
venosa profunda. Estava em uso de dobutamina intravenosa.

Paciente foi avaliado pela equipe do transplante cardiaco
por necessidade de inotrépicos e vasodilatadores em doses altas
persistentemente durante observagao em UTI. O paciente foi
priorizado para transplante cardiaco por uso de droga vasoativa
e listado em 09/11/15.

O ECG revelou ritmo de marca-passo operando em
VAT e, a radiografia do térax, cardiomegalia com sinais de
congestao pulmonar.

Os exames laboratoriais (21/10/2015) revelaram:
hemoglobina 11,1 g/dL, hematécrito 34%, leucdcitos 7290
(neutréfilos 82%, eosindfilos 3%, linfécitos 7%, mondcitos 6%),
plaquetas 259000/mm3, ureia 28 mg/dL, creatinina 0,92 mg/dL,
PCR de 69,34 mg/L, sédio 137 mEg/L, potdssio 3,4 mEqg/L,
TAP (INR) de 2,4; TTPA (rel. tempos) de 1,31; Urina | com
proteinuria de 0,67g/L.

O ecocardiograma (21/10/2015) revelou ventriculo
esquerdo com hipocinesia difusa, pior em paredes inferior
e inferolateral e fragdo de ejecdao 25%; o ventriculo direito
tinha hipocinesia difusa moderada. Havia insuficiéncia mitral
acentuada; demais valvas sem alteragdes; a pressao arterial
pulmonar foi estimada em 49 mmHg.

Apresentou infecgao de corrente sanguinea por duas vezes,
as quais foram tratadas com meropenem e vancomicina e
tazobactam durante o més de novembro de 2015.

As sorologias foram positivas para toxoplasmose e
mononucleose em IgC.

As ultrassonografias de abdome, tireoide e carétidas
foram normais.
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O cateterismo de camaras direitas revelou pressao arterial
pulmonar sistélica de 55 mmHg, diastélica de 23 mmHg
e média 34 mmHg; a pressao de oclusdo pulmonar foi de
24 mmHg, o débito cardiaco de 5,5 L/min e o gradiente
transpulmonar foi de 10 mmHg; a resisténcia vascular
pulmonar foi de 1,8 Woods e resisténcia vascular sistémica
de 887dynes/sec/cm.

O transplante foi realizado em margo de 2016 pela
técnica de transplante cardiaco ortotépico bicaval, sem
intercorréncias; recebeu tratamento antimicrobiano profiltico
com vancomicina e cefepime.

Ap0s o transplante foram introduzidos imunosupressores
prednisona, ciclosporina e micofenolato. As bi6psias
endomiocardicas realizadas em 21 e 31 marco revelaram
rejeicdo grau | e as pesquisas de citomegalovirus foram negativas.

O ecocardiograma na alta hospitalar em 28/03/2016
revelou atrio esquerdo de 42 mm, septo e parede posterior
de 11 mm, ventriculo esquerdo de 50x31 com fragao de
ejecao de 68%; ventriculo direito normal e pressao de artéria
pulmonar de 35 mmHg.

A medicacao de alta foi ciclosporina 100 mg + 75 mg
didrios, prednisona 40 mg 1x/dia, micofenolato de sédio
720 mg 12/12h.

Em consultas ambulatoriais segue assintomatico (abril 2017)

Em uso de Tacrolimus 4 mg 2x/dia; prednisona 5 mg;
micofenolato 720 mg 2x/dia; diltiazem 30 mg 3x/dia;
sinvastatina 10 mg 1x/dia; vitamina D 900 mg/dia;
- omeprazol 20 mg Tx/dia.

Aspectos clinicos

O paciente apresentou arritmia aos 26 anos de idade.
Aos 33 anos, desenvolveu insuficiéncia cardiaca, a qual
rapidamente progrediu para classe funcional 1V, com
internagdes sucessivas por descompensagao aguda. Em 2015,
apos a Gltima internacao, foi priorizado para transplante por
refratariedade ao tratamento clinico. Em marco de 2016
realizou o procedimento e segue assintomético em consultas
ambulatoriais desde abril de 2017.

Estamos diante de um contexto de insuficiéncia cardiaca
com pilares importantes a serem investigados: etiologia e
fatores para descompensacgao.

Coloca-se como provavel evento indice a miocardite
ou miocardiopatia dilatada idiopatica em um jovem de
30 anos de idade.

A American Heart Association classifica as cardiomiopatias
primarias (envolvimento predominante do coragao) em trés
grupos: genéticas (cardiomiopatia hipertréfica, cardiomiopatia
arritmogénica do ventriculo direito, ventriculo esquerdo nao
compactado, doenga de actimulo de glicogénio, miopatias
mitocondriais e canalopatias); mistas, predominantemente
ndo genéticas (cardiomiopatia dilatada, restritiva); e
adquiridas (inflamatéria (miocardites), provocadas por estresse
(Takotsubo), periparto, induzida por taquicardia; e do lactente
filho de mae insulino-dependente.’

As doencas inflamatérias do coracdo podem ser de
origem: autoimune (doengas do tecido conetivo, sarcoidose,
eosinofilicas); inflamatérias (miocardite por hipersensibliade,
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endomiocardiofibrose, sindrome hiperseosinofilica); tdxicas
(quimioterapicos antineoplasicos); e infecciosas (protozoarios,
fungos, bactérias, virus e parasitarias).?

Entre as doengas infiltrativas, as quais geralmente cursam
com sindrome restritiva, temos: a amiloidose, a sarcoidose e
as doengas de depésito (Fabry, e outras).?

A amiloidose poderia ser a etiologia da cardiopatia do
paciente, pois é uma doenga progressiva, acomete em
adulto a partir de 30 anos de idade e sua frequente forma
de acometimento extracardiaco é a renal. Neste contexto,
o paciente tinha idade préxima de 30 anos e apresentou
proteindria em exame de Urina I. Além disso, o ECG na
amiloidose demonstrou, de forma habitual, bloqueios
atrioventriculraes, arritmias supraventriculares e ventriculares,
tal como o paciente apresentou no inicio do quadro.
Contudo, os achados tipicos em ressonancia magnética e
ecocardiograma apresentam aumento de septo e parede
posterior, ausentes no caso atual.

Na sarcoidose, por sua vez, hd o acometimento de
modo mais frequente de individuos entre 25 e 60 anos, e
esta positivamente associada ao envolvimento pulmonar e
de linfonodos, alteragoes extracardiacas frequentes, mas
ausentes no paciente.

A doenca de Fabry, por outro lado, manifesta-se na
infancia ou adolescéncia, assim como ha importantes
achados dermatolégicos, ja descartando a possibilidade
deste diagnostico. Em termos de exames complementares,
a amiloidose e a doenga de Fabry apresentam achados
semelhantes a sarcoidose em ECG, ressondncia magnética
e ecocardiograma.*®

Porém, ndo ha relato de realizagdo de provas autoimunes,
investigagdes extracardiacas, muito menos a realizacdo de biopsia
endomiocardica no paciente atual com insuficiéncia cardiaca
rapidamente progressiva, sem causa definida, nao responsiva ao
tratamento clinico e com deterioracao hemodinamica.’

A intoxicagdo por drogas recreativas, como o alcool,
anfetaminas, a cocaina e o uso de anabolizantes poderiam
ser possiveis causas para miocardite, considerando que o
paciente é jovem e potencial usudrio. Entretanto, o caso atual
nao revela histéria de drogadigdo ou abuso medicamentoso.
Além disso, a intoxicagao por drogas se expressa por dilatacao
de camaras e ndo por espessamento miocérdico.

Na América do Sul e no Brasil a etiologia chagasica é
forma frequente de miocardite. Entretanto, o paciente
nao apresentou alteragdes em ECG e em ecocardiograma
sugestivos desta doenga. Ndo se evidenciou bloqueio de
ramo direito, bloqueio divisional antero-superior, aneurisma
apical, manifestagoes de insuficiéncia cardiaca direita, assim
como o paciente ndo apresentou epidemiologia positiva para
doenga de Chagas.>”

Os virus também sdo agentes frequentes da miocardite
infeciosa, sendo os cardiotréficos mais habituais: os adenovirus,
enterovirus, parvovirus, herpes simples, virus da hepatite C,
citomegalovirus e Epstein-Barr. Entretanto, a ressondncia
magnética denota espessamento de septo e parede posterior,
0 que aponta para outras causas de miocardite, posto que a
infecciosa associa-se com a miocardiopatia dilatada.?
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De toda forma, ndo houve investigagdo completa para
elucidagao de possivel causa infecciosa, seja por sorologia, seja
por biopsia endomiocardica de ventriculo direito. O paciente
é jovem, as contaminagdes virais sdo comuns, ele pode ter
circulado em areas de maior risco para contaminagao da doenga
de Chagas e ser ativo sexualmente, aumentando as chances de
ser portador do virus HIV e das hepatites.®

Em relagdo as hipéteses diagnosticas menos provaveis,
deve-se lembrar da doenca arterial coronariana. Apesar de
apresentar disfuncao segmentar em ressonancia magnética,
estamos diante de um paciente jovem, sem quadro clinico
ou fatores de risco para essa etiologia. Além disso, o
aumento de septo e parede posterior tém como importantes
diagnésticos diferencias a hipertensao arterial sistémica e
cardiomiopatia hipertréfica. Todavia, o paciente nio era
portador de hipertensao arterial e o ecocardiograma, assim
como a ressonancia magnética, nao evidenciaram achados
caracteristicos da cardiomiodiopatia hipertrdfica: hipertrofia
septal assimétrica, obstrugao na via de saida de ventriculo
esquerdo e relagao septo/parede >1,3. Também se pode
descartar a doenca valvar, visto que o caso ndo a evidenciou
inicialmente, seja em exame fisico ou de imagem, e somente
com a progressao da insuficiéncia cardiaca é que o paciente
evoluiu com insuficiéncia mitral.

Por fim, ndo se pode afastar a miocardiopatia dilatada
idiopatica enquanto possibilidade diagnéstica para esse
caso. Ela acomete tipicamente homens entre 18 e 50 anos
e pelo menos 25% dos quadros apresentam transmissao
genética da doenga. Acredita-se que fatores genéticos
associados a alteragoes da resposta imunolégica e fatores
infecciosos agiriam de forma sinérgica no desenvolvimento
das alteragdes estruturais e consequente aparecimento das
manifestagoes clinicas. Estima-se que entre 10%-20% dos
casos de cardiomiopatia idiopatica sejam causados por sequela
de infecgao viral prévia.>®

O paciente rapidamente evoluiu para classe funcional IV,
evidenciou redugao acentuada da fragdo de ejegao e apresentou
sucessivas internagdes por conta das descompensagoes.

InGmeros sdo os fatores de agudizacao da insuficiéncia
cardiaca e pela histéria apresentada nao se consegue inferir
um fator precipitante especifico para o caso descrito.
Entre as possiveis hipdteses, ha a evolugao natural da prépria
doenga de base, cuja etiologia ndo foi esclarecida e este
fato pode ter impedido o estabelecimento de estratégias de
tratamento especifico.

Seguem outros possiveis fatores precipitantes da
descompensagao aguda do paciente:3*'%'" a auséncia de
educagao em salde realizada por parte dos profissionais e/ou
a méd adesdo do paciente frente as medidas nao farmacoldgica
para o manejo da insuficiéncia cardiaca; a dieta e ingestao
hidrica inadequada, assim como o abuso de alcool e
outras drogas, sao frequentes fatores para decompensagao.
Além disso, todos os pacientes com insuficiéncia cardiaca
devem ser vacinados contra a influenza e o pneumococo,
em razao das infecgbes respiratérias serem etiologias comuns
para descompensagao, apesar de neste caso o paciente nao
ter apresentado sinais de infecgdo que levassem a internagao,
nem alteracdo em leucograma.

Quanto as medidas farmacoldgicas, o uso de betabloqueador
(carvedilol, nevibolol, bisoprolol e succinato de metoprolol)
em portadores de fragdo de ejegdo reduzida associado
ao inibidor da enzima conversora da angiotensina é o
tratamento eficaz para pacientes com classificagao funcional
da New York Heart Association classe | a IV, por reduzirem
a morbimortalidade ao atuarem no remodelamento reverso
cardiaco. Hé contraindicagbes para o uso destas classes de
drogas, porém, ndo ha registro no caso clinico de motivos
que justificassem a auséncia de introdugdo destas classes
medicamentosas apés o desenvolvimento do quadro de
insuficiéncia cardiaca sistélica. Além disso, a insuficiéncia
sistélica refrataria ao tratamento clinico otimizado e com
fragao de ejecdo menor ou igual a 35%, também demanda
o uso de antagonistas de aldosterona, medicagdo também
com efeito no remodelamento reverso, se o paciente nao
apresentar contraindicagdes. Somente ha informagao sobre
a introdugdo desta droga ap6s a terceira descompensagao.

A arritmia, por sua vez, é um importante fator
descompensatério, como a fibrilagao atrial desenvolvida por
esse paciente em uma de suas internagoes. Sua instalagao esta
associada a uma série de efeitos hemodinamicos adversos,
como perda da sincronia atrioventricular e perda da contragao
atrial levando a redugao no débito cardiaco, em um coragao
com a funcao ventricular ja deteriorada.

Outras possiveis etiologias para descompensagao
detectadas nesse paciente foi a presenga concomitante de
anemia e disfungdo renal, que sdo condigbes que aumentam
consideravelmente a mortalidade na insuficiéncia cardiaca.

Evidenciou-se hemoglobina de 11,1 g/dL sendo que na
qualidade de fator precipitante, a anemia ganha importancia
pelos efeitos deletérios no coragao. Os eritrécitos, além de
propiciarem oxigénio as células miocérdicas, favorecem
o intercdmbio de antioxidantes que previnem o estresse
oxidativo e morte celular programada, porém, com estes
mecanismos prejudicados ha o favorecimento a disfungao
miocardica. Além disso, em resposta a hipoxemia resultante
da anemia, o sistema simpatico é estimulado levando a
taquicardia, aumento do inotropismo e vasoconstri¢do,
comprometendo ainda mais a fungao do midcito e levando
a hipervolemia de forma paralela. De forma especifica, a
hipoxemia da anemia e a vasoconstrigao renal geram isquemia
dos rins, com a liberagdo de fatores inflamatérios relacionados
a lesdo miocérdica e a hipervolemia pela ativacao do sistema
renina-angotensina-aldosterona.

Visto em exame laboratorial, apesar de valores normais de
creatinina e ureia, hd urina | com proteindria. Da mesma forma
que a anemia, a nefropatia pode ser fator de descompensagao,
etiologia e ou consequéncia da insuficiéncia cardfaca.
Enquanto fator precipitante pode-se apontar para retencao
de sal e agua; alteragées na estrutura e funcionamento do
cardiomidcito pela ativagdo inflamatéria e anormalidade
do metabolismo do calcio e fésforo; e pela prépria anemia
gerada pela disfungao renal ao levar a redugao na produgao
de eritropoetina. Deve-se ter em vista que a nefropatia
também pode ser consequéncia da amiloidose, pois leva a
deposicao de substancia amiloide nos rins comprometendo
o seu funcionamento, sendo que 80% dos portadores desta
doenga apresentam proteintria.
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Devido ao aumento da pressao sistdlica da artéria pulmonar
e do ventriculo direito, a embolia pulmonar poderia ser causa
para descompensacgao. Contudo, neste cendrio clinico, estas
alteragoes cardiopulmonares sdo possivelmente oriundas da
progressao da insuficiéncia cardfaca.

O hipotireoidismo é causa potencial de insuficiéncia
cardiaca pela bradicardia, disfuncao sistdlica e diastdlica,
aumento da resisténcia vascular sistémica, hipertensdo
diastélica, aumento da rigidez arterial e disfungao endotelial."
Em exame laboratorial, o paciente apresentou TSH de 88 um/L
e nao foi relatada a introducdo de levotiroxina.

O paciente pode ter descompensado, também, por quadro
de insuficiéncia mitral acentuada gerada pela dilatagao do
ventriculo esquerdo sendo, nesta situagdao, a valvopatia
secundaria a progressao da doenga.

O uso de medicagoes inotrépicas negativas, corticosteroides,
quimioterdpicos cardiotdxicos, anti-inflamatérios nao
esteroides, antiarritmicos e glitazona ou inibidores da dipepdil
fosfatase 4 podem ser gatilhos da descompensagao, aos quais
podem ser usados por automedicagdo ou ndo informagao a
outros médicos sobre a presenga de insuficiéncia cardiaca.
(Dra. Marcella Abunahman Freitas Pereira, Dra. Wilma
Noia Ribeiro)

Hipéteses diagndsticas: Miocardiopatia infiltrativa ou
miocardipatia dilatada idiopatica. (Dra. Marcella Abunahman
Freitas Pereira, Dra. Wilma Noia Ribeiro)

Exame anatomopatolégico

O segmento cardiaco, resultado do explante, desprovido
de parte dos atrios, pesou 598 g (normal = 300 a 350 g).
Externamente, havia espessamento epicdrdico discreto
e focal nas faces esternocostal e diafragmatica dos
ventriculos direito e esquerdo. Aos cortes, a valva adrtica

era bivalvulada, com fusao entre os folhetos semilunares
esquerdo e ndo coronariano, sem rafe mediana (Figura 1).
espessamento moderado e difuso nos folhetos semilunares,
com retragdo acentuada e calcificacdo discreta na borda
livre dos mesmos, macroscopicamente sugestivos de
insuficiéncia valvar. O 6stio da artéria coronaria direita (ACD)
estava habitualmente situado no seio de Valsalva direito.
No seio de Valsalva esquerdo, encontravam-se dois 6stios
de artérias coronarias: o 6stio situado mais anteriormente
dava origem a artéria corondria circunflexa (ACX) e do
Ostio posterior, tangencialmente, se originava a artéria
interventricular anterior ou descendente anterior (ADA)
(Figura 1). Os segmentos proximais da ADA e da ACX se
entrecruzavam, ficando a ADA em posicao superior a ACX
(Figura 2). Observou-se, também, trajeto intramiocérdico
(“ponte miocardica”) do quinto ao sétimo centimetros da
ADA (Figura 3). A circulagao arterial coronaria apresentava
predomindncia direita. Auséncia de obstrugoes luminais
importantes nos 6stios corondrios ou nas artérias coronarias
epicardicas. Havia hipertrofia e dilatagio moderadas em
ventriculos e, também, dilatagio moderada em atrios.
Presenca de retragdo moderada e difusa na borda livre
da cuspide anterior da valva mitral. As valvas trictspide e
pulmonar exibiam retragdo discreta e difusa na borda livre
de seus folhetos. A partir da veia cava superior, havia um
cabo-eletrodo de marca-passo cardiaco que se implantava
no endocardio da parede anterior da auricula direita.
Outro cabo-eletrodo de marca-passo cardiaco se estendia a
partir da veia cava superior pelo atrio direito, valva tricGspide
e ventriculo direito, e se implantava no endocérdio do septo
ventricular, na porgao apical do mesmo. Nao havia trombos
em cavidades cardiacas. O estudo histolégico mostrou
hipertrofia moderada em cardiomiécitos e fibrose miocardica
intersticial difusa, mais acentuada em ventriculo esquerdo
(Figura 4). (Dra. Léa Maria Macruz Ferreira Demarchi)

Figura 1 - Via de saida do ventriculo esquerdo: valva adrtica bivalvulada, exibindo folhetos semilunares (*) espessados, com retragdo moderada em borda livre,
sugestivos de insuficiéncia valvar. As artérias corondrias interventriculares anteriores (ADA) e circunflexas (ACX) originam-se de Gstios separados, no seio de Valsalva
esquerdo; o ostio da ADA situa-se posteriormente ao dstio da ACX e é tangencial. O ¢stio da artéria coronéria direita (ACD) situa-se no seio de Valsalva direito.

Arq Bras Cardiol. 2019; 112(4):466-472
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Figura 2 — Face lateral esquerda da base do coragdo: A- Entrecruzamento (seta) dos segmentos epicardicos proximais da artéria interventricular anterior (ADA) e
da artéria circunflexa (ACX); a ADA estd em posigéo superior 8 ACX. B- Trajeto da ACX a partir de sua origem na aorta (AO), com ADA rebatida. ME: ramo marginal

esquerdo da ACX. TP: tronco pulmonar.

Figura 3 - Face esternocostal do coragao: trajeto intramiocardico (setas) da artéria coronaria interventricular anterior (ADA). D1- Primeiro ramo diagonal da ADA.

TP: tronco pulmonar.

Diagnésticos anatomopatolégicos: 1) Valva aértica
bivalvulada; 2) Hipertrofia e dilatagdo em ventriculos
cardiacos; 3) Fibrose miocardica intersticial difusa, mais
acentuada em ventriculo esquerdo; 4) Anomalias congénitas
de origem, trajeto e da anatomia intrinseca das artérias
coronarias epicardicas interventricular anterior e circunflexa.
(Dra. Léa Maria Macruz Ferreira Demarchi)

Comentario

No coragdo explantado do paciente, observou-se a
associagdo entre valva aortica bivalvulada e alteracoes
anatdmicas em artérias corondrias, que é um achado
frequente na literatura.” A valva adrtica bivalvulada é a
anomalia congénita cardiaca mais frequente e, em estudos

de autdpsia, sua incidéncia varia de 0,9-2,5% na populagao
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Figura 4 — Fotomicrografia de miocérdio do ventriculo esquerdo: Fibrose miocardica difusa (em azul). Tricrémico de Masson, 50x).

geral," sendo mais frequente em individuos do sexo
masculino, com relagdo homem/mulher variando de 1,8 a
5,6."° As alteragoes anatdmicas em artérias corondrias podem
representar variagées da anatomia normal ou anomalias
congénitas, dependendo da sua incidéncia na populagao
geral."® As alteragbes cuja incidéncia é maior que 1%, na
populagao geral sao denominadas variantes ou variagoes
anatémicas do normal, enquanto que as que ocorrem em
menos de 1% sao definidas como anomalias congénitas.
Aincidéncia das anomalias coronérias variade 0,2% a 1,2%
nas diferentes séries apresentadas na literatura, dependendo
da populagdo analisada e dos métodos utilizados."”
Estudos anatomopatoldgicos' e de cineangiografia,'
realizados em coracdes de individuos sem outras
malformagées cardiacas congénitas, dividem as anomalias
corondrias em dois grupos: as de origem e trajeto das artérias
e as anomalias da anatomia intrinseca das artérias. No caso
deste paciente, foram observadas anomalias de origem das
artérias corondrias, representadas pela auséncia da artéria
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pela disfuncdo da valva aértica bivalvulada. (Dra. Lea Maria
Macruz Ferreira Demarchi)
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