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Resumo - Microfístulas coronárias são defeitos congênitos  das artérias coronárias que drenam com mais fre-
quência para o ventrículo esquerdo. Mais do que um simples achado incidental na cineangiocoronariografia, 
os pacientes com  microfístulas coronárias podem apresentar sintomas de angina pectoris e seu tratamento 
requer o uso de betabloqueadores ou bloqueadores do canal de cálcio porque a terapia habitual com nitra-
tos pode piorar a sintomatologia. Serão apresentados dois casos em que as microfístulas coronárias  foram 
diagnosticadas somente após a realização do cateterismo cardíaco.

Descritores - Doença Coronária. Defeitos Cardíacos Congênitos. Isquemia. 

INTRODUÇÃO

Microfístulas coronárias são defeitos  congêni-
tos coronários que consistem numa  múltipla rede 
difusa de comunicação  com as câmaras cardíacas 
ou os vasos da base na porção  terminal das artérias 
coronárias1,2.  Diferenciam-se das fístulas coronárias 
porque estas são grandes e fazem comunicações 
anormais com cavidades cardíacas2.  A drenagem 
das microfístulas coronárias para as câmaras cardí-
acas ocorre mais para o lado direito e menos para 
o esquerdo3. Apresentam-se comumente de modo 
incidental após investigação de doença isquêmica 
coronária4,5. Sua incidência é rara, compreendendo 
muitas vezes casos isolados na literatura.  A maior 
série de pacientes  foi publicada  por  Stierle,  em 
19985.

O objetivo deste trabalho foi o de relatar dois 
casos de microfístulas coronárias com drenagem 
para o ventrículo esquerdo que se apresentaram em 
nosso serviço.

Caso 1
Paciente E.G.S., 75 anos, feminina, apresentava 

quadro de dor precordial tipo anginosa e história 
de hipertensão arterial  controlada.  A paciente foi 
encaminhada pelo médico assistente por apresentar 
eletrocardiograma com isquemia subepicárdica em 
regiões anterolateral e apical, sendo internada no dia 
26/09/2006 para investigação de coronariopatia. O 

exame físico não demonstrava alterações.  A radio-
grafia de tórax possuía uma calcificação para-hilar à 
direita. O ecocardiograma revelou uma função ven-
tricular esquerda normal (EP = 0.42 e FE = 0.78).  Os 
exames laboratoriais não apresentavam alterações.  
Pela presença de isquemia no ECG em repouso não 
foi indicado teste ergométrico em esteira. Foi rea-
lizado cateterismo cardíaco no dia 29/09/2006 que 
evidenciou  pressões sistólicas aumentadas em aor-
ta e ventrículo esquerdo, tortuosidades coronárias, 
contratilidade normal de suas paredes, drenagem 
venosa coronária normal e  presença de microfís-
tulas coronárias  das artérias coronária direita e cir-
cunflexa para o ventrículo esquerdo. Foi suspensa a 
medicação com nitratos e mantido betabloqueador 
(atenolol 50mg/dia). Apresentou um ano após epi-
sódio de síncope (setembro de 2007). O Holter 24 
horas foi realizado (29/11/2007) e apresentou uma 
extrassístole ventricular;  EEG e TAC do crânio nor-
mais; ecografia das carótidas com presença de obs-
truções máximas de 30 a 40% na bifurcação à direita 
e 30% em carótida externa à esquerda  e ausên-
cia de  obstruções em  artérias vertebrais. Prescrito 
ácido acetilsalicílico (AAS)  de liberação entérica e 
manutenção da dose de sinvastatina. A síncope foi 
provavelmente  de origem embólica a partir dos ate-
romas presentes nas  carótidas. 
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Caso 2
Paciente J.R.T., 59 anos, feminina, apresentava 

quadro clínico de palpitações de um ano de evolução 
associado a dor em região torácica com irradiação para 
membro superior esquerdo com níveis tensionais nor-
mais. Negava outros  sintomas. Exame físico sem  parti-
cularidades. O eletrocardiograma apresentava alteração 
difusa de repolarização ventricular e isquemia em pare-
de lateral.  O teste ergométrico do dia 10/09/2007 apre-
sentou: dor torácica discreta ao esforço máximo realiza-
do e melhora com repouso, infradesnível do segmento 
ST de 2,0mm em CM5 e D II M com retorno ao basal  
e extrassístoles ventriculares monomórficas isoladas na 
fase de esforço aos 3:33 minutos, 4,0Km/h, rampa com 
inclinação de 12%, PA = 150/80mmHg e FC = 107 bpm. 
Pela presença de episódios ao repouso de dor toráci-
ca e com o teste positivo para isquemia foi orientado 
iniciar propatilnitrato 10mg, três vezes ao dia, e ateno-
lol 25mg/dia. O cateterismo cardíaco foi realizado no 
dia 25/09/2007  que evidenciou aumento das pressões 
sistólicas em aorta e ventrículo esquerdo, ventrículo es-
querdo com hipocinesia difusa de grau leve,  ausência 
de coronariografia obstrutiva crítica, drenagem venosa 
normal coronária  e presença de microfístulas do ramo 
diagonalis para o ventrículo esquerdo. A cliente rece-
beu alta hospitalar com captopril 50mg/dia, atenolol 
50mg/dia e AAS  100mg/dia. No retorno após 60 dias 
do diagnóstico, a paciente ainda apresentava episódios 
de dor torácica mas somente com pressão arterial mais 
baixa ( PA = 110 – 100/ 90 – 80mmHg ). Foi suspenso o 
AAS e mantida  a medicação anti-hipertensiva e orien-
tado controle ambulatorial da pressão arterial ( novem-
bro/2007 ). 

Houve aprovação do diretor-técnico da Clínica 
Cardiológica Giffhorn e as duas clientes em estudo  
aprovaram o uso de suas informações clínicas, labora-
toriais e de exames complementares  por um Termo de 
Consentimento Informado e Esclarecido devidamente 
assinado pelas mesmas. Não há conflito de interesses 
neste artigo.

Discussão

A incidência de anomalias coronárias na popula-
ção em geral corresponde a aproximadamente 1%6. O 
achado de fístulas em cateterismos cardíacos representa 
2% do total de exames7.

A incidência de microfístula para a cavidade ven-
tricular esquerda representa na literatura entre 0,2 a 
0,87% do total de coronariografias realizadas em diver-
sos serviços7,8. Na presença de miocardiopatia hipertró-
fica apical esta incidência sobe para 5 a 10%9.

A diferença entre fístula e microfístula coronárias 
deve ser feita de modo claro segundo Angelini ( 2005 
): fístulas coronárias são grandes e anormais comunica-
ções de artérias coronárias com uma cavidade cardio-
vascular; microfístulas compreendem uma difusa rede 
de múltiplas comunicações angiográficas que originam-
-se  das artérias coronárias ou de seus  ramos8. 

A localização das microfístulas coronarioventrícu-
lares ocorre mais comumente para o ventrículo esquer-
do, como um simples conduto ou de modo plexiforme 
, na porção distal dos vasos coronários10,11.

A patogênese precisa ainda não se encontra defini-
da. Um desenvolvimento embrionário incompleto por 
perda de compactação nas fibras miocárdicas ou por 
persistência da rede intertrabecular ventricular na vida 
intrauterina poderia explicar a presença de microfístu 
- las coronárias em adultos7,9, assim como a miocar-
diopatia hipertrófica apical9,12.  Em lactentes, mecanis-
mos com  altas  pressões  intracavitárias, hipóxia do 
miocárdio e teratogênese,  ocorrem comunicações por 
microfístulas quando associados a casos como a atresia 
pulmonar com septo ventricular intacto10,13. 

A presença de sintomas de dor torácica associados 
a alterações eletrocardiográficas tipo isquemia levaram 
à realização de cateterismo cardíaco nos dois casos re-
latados. O sintoma anginoso deve-se a um fenômeno 
de “shunt” da circulação coronária  para a cavidade 
ventricular pelas microfístulas. A pressão do leito ca-
pilar coronário e da cavidade ventricular esquerda são 
similares, proporcionando a saída de sangue da coro-
nária para a cavidade ventricular e  reduzindo a perfu-
são do miocárdio subendocárdico4-5,7,14-18.

O tratamento consiste na diminuição da demanda 
de oxigênio pelo miocárdio através do uso de betablo-
queadores ou de bloqueadores do canal de cálcio1,4,5,15. 
A utilização de nitratos pode ocasionar até aumento da 
sintomatologia anginosa17.

Não há até o momento relato de fechamento de 
microfístulas por embolização em casos em que o tra-
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Figura 1 - Locais de microfístulas coronárias encontradas nos casos apresen-
tados (1, 2 e 3)
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tamento clínico não foi eficaz. Em relação ao seguimento 
tardio, não há também  complicações como embolias, ar-
ritmias ou morte súbita decorrente da presença de micro-
fístulas coronárias. 

  

Conclusão

A presença de microfístulas coronárias pode ser um 
diagnóstico diferencial de angina pectoris  tanto na popu-
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Abstract - Coronary microfistulaes are congenital defects of the coronary arteries that drain most frequently to 
the left ventricule. More than a simple incidental find in the coronary arteriography , the patients with coronary 
microfistulaes can present angina and  the treatment  requires betablockers and calcium channel blockers because 
the usual nitrate therapy could worsen the symptoms. It will be present two cases that the coronary microfistulae 
were diagnosticated only after the cardiac catheterization. 
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lação adulta quanto na pediátrica. O diagnóstico so-
mente é realizado através da cineangiocoronariografia 
e o tratamento é clínico com o uso de medicações que 
diminuam a demanda de oxigênio pelo miocárdio. O  
acompanhamento a longo prazo está sendo realizado 
para observar a evolução destes pacientes.


