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SUMMARY

Coronary Artery Angiograms in Patients with Positive
Myocardium Scintigram and Normal Coronary Artery

Angiograms: a Descriptive Study

Objetive: To identify pathologic angiography findings in
patients with positive myocardium scintigram and normal
coronary artery angiogram. Methods: One hundred and
five (105) patients were assessed retrospectively, being 61
females (58%) and 44 males (42%), in the 31-78-year-old
range. Abnormalities were divided into 9 categories following
angiographic findings: (1) coronary circulation without obs-
tructive lesions; (2) tortuous coronary arteries; (3) coronary
circulation with spasm; (4) myocardial bridge, (5) mitral
valve prolapse; (6) coronary circulation with diffuse luminal
narrowing; (7) coronary fistula; (8) left ventricular hypertrophy;
and (9) dilated cardiomyopathy. Results: One hundred fifty
(150) angiographic abnormalities were found, either isolatedly
or in combination: 98 patients with abnormal coronary
findings, 51 with abnormal left ventricle findings, and one
abnormal mitral valve finding. Conclusion: In the presence
of normal coronary angiograms those abnormalities could
be responsible for “false-positive” myocardial scintigrams.

DESCRIPTORS: Coronary angiography. Radionuclide ima-
ging. Coronary disease, radiography. Heart catheterization.

RESUMO

Objetivo: Identificar as anormalidades angiográficas encontra-
das nos pacientes com Cintilografia de Perfusão Miocárdica
(CMP) positiva para isquemia, nos quais a Cineangiocoronario-
grafia (CINE) não revelou lesão coronariana obstrutiva.
Método: Foram avaliados, retrospectivamente, 105 pacientes,
sendo 61 (58%) do sexo feminino e 44 (42%) do masculino.
A idade variou de 31 a 78 anos. As anormalidades foram
divididas em nove categorias: (1) Circulação Coronária
sem lesões obstrutivas (Normal), (2) Circulação Coronária
com Tortuosidades, (3) Circulação Coronária com Espasmo,
(4) Ponte Miocárdica, (5) Prolapso da Valva Mitral, (6)
Circulação Coronária com Afilamento, (7) Anomalia Congênita
Coronária - Fístula, (8) Ventrículo esquerdo hipertrófico e
(9) Cardiomiopatia Dilatada. Resultados: Foram encontradas
150 anormalidades cineangiocoronariográficas, isoladas ou
em associação, assim distribuídas: 98 nas artérias coronárias,
51 no ventrículo esquerdo e uma na valva mitral. Conclusões:
Conclui-se que estas anormalidades, quando presentes nos
pacientes sem lesões obstrutivas coronarianas, podem ser
causa de CPM “falso-positivas”.

DESCRITORES: Angiografia coronária. Cintilografia. Corona-
riopatia, radiografia. Cateterismo cardíaco.
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As doenças cardiovasculares (DCV) são reconhe-
cidas pela Organização Mundial de Saúde como
a principal causa de mortalidade no mundo oci-

dental1. No Brasil2,3, elas são a principal causa de
morte, vitimando, anualmente, 300.000 brasileiros, isto
é, 34 por hora ou um óbito a cada dois minutos. Isto

representa a maior causa de gastos com a assistência
médica: 16,22% do total4.

A partir destes dados, observa-se a importância
de se adotar medidas preventivas objetivando a redução
de tão desfavorável realidade. Os mesmos demons-
tram a importância e a necessidade da realização de
testes não invasivos, nestes indivíduos, que permitam
detectar a presença de doença arterial coronária obs-
trutiva (DAC) e, assim, encaminhá-los à cineangioco-
ronariografia (CINE).

Desde sua introdução na prática clínica, em 19645,
e até mais recentemente6, a Cintilografia de Perfusão
Miocárdica (CPM) é considerada de indicação prioritária
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para pacientes com suspeita de DAC, sendo preferen-
cialmente associada ao estresse, físico ou farmacológico.
Segundo a I Diretriz da Sociedade Brasileira de Cardio-
logia sobre Cardiologia Nuclear7, a CPM é especialmente
indicada em pacientes nos quais haja dificuldades
para a interpretação adequada do eletrocardiograma
(ECG) de esforço.

Em busca de aprimorar a definição deste método
não invasivo, foram introduzidos, na prática clínica,
programas de computador que permitiram a realiza-
ção da CPM em cortes tomográficos8, incrementando
a capacidade de identificar doença coronária em nú-
meros superiores a 90% dos casos. Isto transformou
a CPM no método não invasivo mais sensível9, apresen-
tando especificidade de 93%10.

São conhecidas diversas condições clínicas respon-
sáveis por testes positivos11, na ausência de DAC, tais
como:

a) cardiomiopatia;

b) hipertrofia ventricular esquerda (HVE) - inclusive
a fisiológica do atleta;

c) prolapso da valva mitral (PVM);

d) BRE;

e) anormalidade vasorreguladora: espasmo, tortuo-
sidades e afilamento desproporcionado;

f) ponte miocárdica;

g) artefatos de atenuação como a mama esquerda
em mulheres;

h) síndrome “X”.

Apesar de sua alta sensibilidade, a CPM ainda é
um método que não identifica 100% dos doentes
quando ela é anormal e não ratifica 100% dos indiví-
duos não doentes quando ela é normal12. Desta forma,
a CINE tornou-se o padrão-ouro. Este padrão é tão
reconhecido no meio cardiológico que raramente co-
menta-se a possibilidade de ocorrerem erros de diagnós-
tico. Porém, a despeito do seu grande desenvolvimen-
to, existem situações, embora raras, em que esta não
identifica lesões ateroscleróticas, tais como: projeções
inadequadas, superposição do diafragma, superposição
de vasos, lesões excêntricas, número limitado de proje-
ções e diferenças inter e intra-observadores13. Apesar
destas limitações, a CINE tem sido utilizada para a
avaliação da precisão diagnóstica dos métodos que
estudam a isquemia miocárdica13. Isto se deve, prova-
velmente, à carência de outro método mais objetivo e
preciso na identificação de DAC. Entretanto, deve-se
estar atento à outra limitação deste método que é a
possibilidade de subestimação ou superestimação das
lesões coronarianas13,14.

Na prática clínica, a função principal da CINE é
detectar a presença ou não de DAC. Na análise de

suas imagens, há uma tendência de se menosprezar
lesões abaixo de 50%, correndo-se o risco de subestimá-
las15. Entretanto, vários autores16-18 têm demonstrado a
aplicabilidade e confiança do método de quantificação
visual, sendo o mesmo aceito e realizado na maioria
dos centros médicos.

Assim, o objetivo deste trabalho é identificar as
anormalidades angiográficas encontradas na CINE dos
pacientes com CPM positiva, nos quais não se iden-
tificou lesão coronariana obstrutiva.

MÉTODO

Estudo retrospectivo, no qual foram incluídos pa-
cientes com sinais de isquemia miocárdica detectada
na CPM, encaminhados a CINE para confirmação de
DAC, independentemente da idade, sexo e raça, cujo
resultado não demonstrou lesão obstrutiva coronariana.
Foram excluídos todos os pacientes que apresentas-
sem na CINE qualquer tipo de lesão obstrutiva, indepen-
dente do seu grau de obstrução.

No período de fevereiro de 1999 a julho de 2003,
105 pacientes foram submetidos a CINE, no Serviço
de Hemodinâmica do Hospital Policlínica Cascavel -
Digicor - Cardiologia e Angiologia Digital, para confir-
mação de DAC, sendo 61 pacientes (58%) do sexo
feminino e 44 (42%) do masculino. A idade variou de
31 a 78 anos, média de 55,32 ± 10,36 anos. Os
dados referentes ao perfil geral dos pacientes encon-
tram-se na Tabela 1.

Foram utilizadas as seguintes definições angiográ-
ficas:

1. Circulação coronariana sem lesões obstrutivas
(NORMAL): quando as imagens obtidas nas diversas
projeções não mostrassem nenhuma alteração da árvore
arterial19;

2. Circulação coronariana com tortuosidades: quan-
do as imagens obtidas evidenciassem trajetos tortuo-
sos, segundo os critérios do índice de tortuosidade de
Macruz et al.20;

TABELA 1
Perfil geral dos pacientes

Parâmetros                       Sexo Total de
Masculino Feminino Pacientes:

n = 105

Pacientes 44 61
Idade Máxima 76 78
Idade Mínima 31 32
Média 52,25 57,64 55,32
Desvio-padrão 11,81 8,62 10,36
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3. Circulação coronariana com espasmo: quando
ocorresse diminuição transitória da luz do vaso, desapa-
recendo após a utilização de vasodilatador intraco-
ronário21;

4. Ponte miocárdica: quando ocorresse estreita-
mento transitório da luz da artéria, evidenciado duran-
te a sístole, segundo os critérios de Carvalho et al.22;

5. Prolapso da valva mitral: quando ocorresse o
deslocamento de um dos folhetos para além do nível
do anel da valva mitral23;

6. Circulação coronariana com afilamento: quando
ocorresse diminuição do calibre arterial maior do que
a condicionada pela saída normal dos ramos arteriais20;

7. Anomalia congênita coronária-fístula: quando
houvesse uma comunicação anômala entre uma arté-
ria e uma cavidade, ou outra artéria, ou uma veia24;

8. Ventrículo esquerdo hipertrófico: imagem de au-
mento da massa muscular do ventrículo esquerdo, pro-
vocando um distanciamento acentuado entre as ima-
gens das artérias coronárias e o endocárdio, na sístole25;

9. Miocardiopatia dilatada: quando a imagem adqui-
rida na fase final da sístole demonstrasse uma hipocinesia
difusa +++ ou ++++/4+25.

Todos os procedimentos foram realizados em um
aparelho de hemodinâmica da Siemens, modelo Coro-
skop-Hicor, fabricado na Alemanha, em 1997, compu-

tadorizado, com sistema digital e subtração de ima-
gens, dotado de um sistema de arquivo e de análise
das imagens em compact disc (CD).

Todos os pacientes com CPM positiva foram subme-
tidos a CINE, após a autorização por escrito. As téc-
nicas empregadas foram as clássicas descritas por Sones26,
quando a via de acesso foi a braquial, ou por Judkins27,
quando a via de acesso foi a femoral.

Em todas as cenas tomadas do equipamento de
CINE, foram utilizadas filmagens de 15 quadros por
segundo, gravadas em CD, para posterior análise e arquivo.

Todos os procedimentos ocorreram sem complica-
ções, havendo liberação dos pacientes para casa com
um mínimo de 3 e um máximo de 6 horas após os
mesmos, quando a via de acesso foi a braquial ou a
femoral, respectivamente.

RESULTADOS

Considerando-se as definições adotadas na seção
Método, foram encontradas 17 anormalidades na CINE,
isoladas ou em associação, com as respectivas freqüên-
cias em relação ao sexo e ao número de casos, descri-
tas na Tabela 2. As Figuras 1 e 2 representam dois
exemplos fotográficos daquelas anormalidades, descre-
vendo-se, em ambas, os achados da CPM, com seus
correspondentes achados na CINE.

Excetuando-se a circulação coronariana sem lesões

TABELA 2
Anormalidades angiográficas

Nº Resultados                              Sexo Total
Masculino Feminino de casos

1 Ventrículo Esquerdo Hipertrófico + Tortuosidade 5 19 24
2 Tortuosidades 4 15 19
3 Normal 11 6 17
4 Ventrículo Esquerdo Hipertrófico 5 4 9
5 Ponte Miocárdica 5 1 6
6 Tortuosidades + Afilamento 3 3 6
7 Ventrículo Esquerdo Hipertrófico + Tortuosidades + Afilamento 2 4 6
8 Ventrículo Esquerdo Hipertrófico + Tortuosidades + Ponte Miocárdica 3 2 5
9 Ponte Miocárdica + Tortuosidades 1 2 3
10 Cardiomiopatia Dilatada 1 1 2
11 Ventrículo Esquerdo Hipertrófico + Afilamento ___ 2 2
12 Cardiomiopatia Dilatada + Tortuosidades ___ 1 1
13 Ventrículo Esquerdo Hipertrófico + Anomalia Congênita Coronária 1 ___ 1
14 Prolapso de Valva Mitral ___ 1 1
15 Ventrículo Esquerdo Hipertrófico + Ponte Miocárdica 1 ___ 1
16 Ponte Miocárdica + Espasmo 1 ___ 1
17 Tortuosidades + Espasmo 1 ___ 1

T O T A L 44 61 105
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obstrutivas (NORMAL), todos os casos de anormalida-
des encontradas naquelas 17 categorias foram somados,
em ordem decrescente. Esta somatória foi feita enqua-
drando-se aquelas anormalidades em outras 8 definições
angiográficas, obtendo-se 150 anormalidades, discri-
minadas na Tabela 3.

Esta tabela mostra, então, a seguinte freqüência de
cada definição angiográfica em relação ao:

• Sexo feminino:

a) Tortuosidades;

b) Ventrículo esquerdo hipertrófico;

c) Afilamento;

d) Cardiomiopatia dilatada;

e) Prolapso da valva mitral.

• Sexo masculino:

a) Ponte miocárdica;

b) Espasmo;

c) Fístula.

Segundo sua localização na árvore coronariana
(1), no ventrículo esquerdo (2) ou na valva mitral (3),
aquelas 150 anormalidades foram ainda divididas em
três grupos (Tabela 4).

Evidencia-se que, das 150 anormalidades, predo-
minaram as presentes na circulação coronariana (63%),
seguidas do ventrículo esquerdo (34%) e da valva
mitral (3%).

DISCUSSÃO

O método empregado, isto é, o visual, na análise dos
resultados da CINE, teve a mesma aplicabilidade e
reprodutibilidade que as apontadas por outros autores16-18.

Ao se analisar as anormalidades encontradas, cabe
a indagação: qual seria o papel fisiopatológico que

Figura 2 - Caso Nº 54 - N. K. M. - Cat. 11190 e CM - 32 anos
- Fem. - Circulação coronária com Tortuosidades.

Figura 1 - Caso Nº 21 - E.C.S cat 8298 - 62 anos - Fem. - Conclusão:
Cintilografia miocárdica perfusional com Tc 99m-Sestamibi, por
técnica tomográfica, compatível com hipocaptação reversível em
região ântero-septal do VE (alta probabilidade de isquemia miocárdica).

TABELA 3
Somatória das anormalidades segundo a definição angiográfica

Nº Anormalidade Angiográfica                              Sexo Total
Masculino Feminino de casos

1 Tortuosidades 19 46 65
2 Ventrículo Esquerdo Hipertrófico 17 31 48
3 Ponte Miocárdica 11 5 16
4 Afilamento 5 9 14
5 Cardiomiopatia Dilatada 1 2 3
6 Espasmo 2 ___ 2
7 Fístula 1 ___ 1
8 Prolapso de Valva Mitral ___ 1 1

T O T A L 56 94 150
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A anormalidade Tortuosidades foi encontrada isola-
damente em 19 pacientes, com significativo predomí-
nio do sexo feminino (15 x 4 casos). Esta freqüência
maior de casos no sexo feminino é corroborada por
Macruz et al.20 que foram os primeiros a considerar a
tortuosidade como causa de insuficiência coronária.
Segundo estes autores, ela provocaria alongamento,
isto é, aumento do comprimento do sistema arterial,
transformando o fluxo laminar em turbilhonar, favore-
cendo, teoricamente, a agregação plaquetária momen-
tânea. Assim, ocorreria, conseqüentemente, aumento
da resistência vascular coronária, com diminuição do
fluxo e da velocidade no sistema. O estudo anatomo-
patológico realizado no trabalho publicado por estes
autores não revelou obstrução ou alteração nas paredes
dos vasos coronários, incluindo os da microcirculação.
Portanto, a análise conjunta destes dados levou-os a
ponderar ser a tortuosidade a responsável pela isquemia
miocárdica. Considerando os achados fisiológicos des-
critos por estes autores, os mesmos poderiam provocar
um resultado falso-positivo, corroborando a presença
de CPM positiva nos pacientes do presente trabalho.
É importante comentar que este achado foi encontrado
mais freqüentemente associado a outros achados do
que isoladamente, conforme a Tabela 2.

O Espasmo foi encontrado em apenas dois pacien-
tes, ambos do sexo masculino, e não de forma isolada.
Entretanto, é sabido que o espasmo coronário espontâ-
neo é causa de angina estável clássica na ausência de
DAC28,29. A presença desta anormalidade angiográfica
nos pacientes sem DAC, comprovada pela CINE, não
afasta a presença de aterosclerose no ou próxima ao
sítio responsável pelo mesmo. Deve ser lembrado que
a presença de pequenas placas ateroscleróticas pode
não ser detectada na CINE. Isto foi bem demonstrado
por MacAlpin30, que encontrou aterosclerose coronária
na vizinhança do local afetado pelo espasmo em 88%
dos casos estudados. Como já comentado anteriormente,
esta anormalidade angiográfica não foi encontrada iso-
ladamente na presente casuística, somente em associa-
ção (Tortuosidades e Ponte Miocárdica) e com poucos
casos: apenas dois. Portanto, não se pode afirmar que

 TABELA 4
Anormalidades agrupadas segundo sua localização

 1 - Na Árvore Coronariana 2 - No Ventrículo Esquerdo 3 - Na Valva Mitral

Tortuosidades 65 Ventrículo Esquerdo Hipertrófico 48 Prolapso Valvar Mitral  1
Ponte Miocárdica 16 ___ ___
Afilamento 14 Cardiomiopatia Dilatada 3 ___
Espasmo 2 ___ ___
Fístula 1 ___ ___
Subtotal 98 Subtotal 51 Subtotal 1

Total = 150 anormalidades

Figura 3 - Conclusão: Cintilografia miocárdica perfusional com Tc
99m-Tetrosformin, por técnica tomográfica, compatível com área de
hipocaptação parcialmente reversível em região ântero-septal do
VE, sugestiva de isquemia miocárdica.

Figura 4 - Circulação coronária sem lesões obstrutivas. Prolapso da
valva mitral.

cada uma, isoladamente ou em associação, poderia
exercer na gênese da isquemia miocárdica? Procurando
respondê-la, é necessário se fazer uma análise das
alterações fisiopatológicas que cada uma delas provoca
na circulação coronária e que, assim, poderia resultar
em uma CPM positiva com CINE sem DAC. Obedecendo-
se à seqüência descrita nas anormalidades angiográficas
na seção Método, obtivemos os resultados descritos a
seguir.
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ambos sejam casos clássicos de angina vasoespástica.
É mais sensato considerá-los como provocados pela
presença do cateter. Entretanto, se houve o espasmo,
alguma hiper-reatividade vascular deve ter ocorrido
nos dois casos. A presença desta anormalidade angio-
gráfica isoladamente pode ser causa de isquemia mio-
cárdica e, portanto, provocar uma CPM positiva, corro-
borando os nossos achados.

Quanto à presença de Ponte Miocárdica, foram
encontrados isoladamente 6 casos, com predomínio
do sexo masculino. Entretanto, a mesma foi encontrada
em associação em outros 9 casos, com um número
maior neste sexo, porém já ocorrendo um aumento na
sua presença no sexo feminino. Desde sua definição31,
o substrato clínico responsável pela sintomatologia
anginosa ainda é motivo de divergências. Alguns auto-
res32,33 consideram que a compressão transitória da
artéria coronária, provocada pela ponte miocárdica,
pode estar associada a manifestações clínicas de isque-
mia miocárdica, durante atividade física intensa. Laurent
et al.34 questionam apenas a compressão como causa
da sintomatologia, uma vez que a perfusão coronária
é preferencialmente diastólica. Estes autores sugerem
que outros mecanismos estejam envolvidos na gênese
das alterações perfusionais, entre eles a taquicardia, o
espasmo coronário e a trombose. Corroborando estes
dados, vários autores35-39, empregando a ultra-sonografia
intracoronária em pacientes sintomáticos portadores
de ponte miocárdica, demonstraram que a compressão
do vaso não está limitada à sístole, mas também persiste
na diástole, afetando, portanto, a fase predominante
da perfusão coronariana. Além disto, Hongo et al.36

demonstraram que o atraso na dilatação do lúmen
coronariano, durante o início da diástole, pode contri-
buir para a ocorrência de isquemia coronariana. Estes
dados são fundamentos importantes na gênese da alte-
ração perfusional coronária, podendo justificar CPM
positiva na ausência de DAC.

Já o Prolapso da Valva Mitral foi encontrado em
apenas um caso, sendo este do sexo feminino. No
estudo epidemiológico realizado em Framingham40,
houve predominância do sexo feminino, principalmente
na população mais jovem, corroborando o achado
encontrado no presente trabalho. Esta anormalidade
angiográfica já era conhecida desde 196131, quando
houve a primeira publicação sobre a sua presença em
autópsias de indivíduos com idade acima de 40 anos,
sendo encontrada em 5% dos casos estudados. Entre-
tanto, desde então, sua relação com a cardiopatia
isquêmica era controversa. Likoff et al.41 foram os pri-
meiros a levantar a hipótese de dor torácica acometer
pacientes com artérias coronárias normais à cinecoro-
nariografia. Ao analisarem 218 pacientes com prolapso,
Wicklife et al.42 demonstraram que a presença de DAC
é baixa, tendo sido encontrada em apenas 6% dos
seus casos. Além disto, vários autores43-46 reconhecem
que esta doença vem acompanhada de uma variedade

de sintomas inespecíficos, como fadiga, palpitações,
tonturas, desconforto torácico e sintomas neuropsi-
quiátricos, bem como sintomas de disfunção autonômica.
Assim, acredita-se que pelo menos parte dos sintomas
relacionados ao Prolapso da Valva Mitral seja decorrente
da elevada associação com hiperatividade adrenérgica,
ansiedade, pânico e astenia neurocirculatória. Outra
explicação seria a tensão sobre os músculos papilares,
provocada pelo movimento do folheto prolapsado
durante a sístole. De qualquer forma, apesar de não se
ter ainda a explicação mais fidedigna do desconforto
torácico, esta anormalidade angiográfica pode provocar
alteração da perfusão na CPM, confirmando o achado
de sua positividade na ausência de DAC à CINE.

Considerando-se a presença de Afilamento, esta
anormalidade angiográfica não foi encontrada isolada-
mente nesta casuística, estando sempre associada a
outras anormalidades, sendo as mais freqüentes Tor-
tuosidades e Ventrículo Esquerdo Hipertrófico, predomi-
nando no sexo feminino. Esta mesma predominância
é corroborada por Macruz et al.20, que a encontraram
em 105 pacientes portadores de Tortuosidades e Afi-
lamento. Segundo estes autores, esta associação acarre-
taria em aumento da resistência ao fluxo coronário,
podendo levar à insuficiência coronária. Este diagnóstico
clínico foi demonstrado por meio de manifestações
peculiares encontradas nas análises clínica, eletrocar-
diográfica e CINE daqueles 105 casos. Desta forma,
esta anormalidade angiográfica pode ser responsável
pela presença de CPM positiva e CINE normal, na
presente casuística.

Quanto à Anomalia Congênita Coronária-Fístula,
esta anormalidade angiográfica foi encontrada em
apenas um paciente do sexo masculino e associada à
condição de Ventrículo Esquerdo Hipertrófico. As fístulas
coronárias são anomalias raras47 e de significado pato-
lógico controverso, exceto naqueles casos onde as
mesmas apresentam-se de tamanho e fluxo elevados,
podendo provocar não só roubo de fluxo coronário,
mas também síndrome de alto débito, com sua manifes-
tação clínica clássica. Porém, a maioria dos pacientes
é assintomática. Assim, a expressão clínica de insuficiên-
cia coronária ou insuficiência cardíaca é menos freqüen-
te48. Há relato49 da presença de fístula em pacientes
com angina de peito, podendo ocorrer esta sintoma-
tologia em até 38% deles. Assim, esta anormalidade
angiográfica também pode provocar alteração perfusional
à CPM com coronárias angiograficamente normais.

O Ventrículo Esquerdo Hipertrófico foi encontrado
isoladamente em nove pacientes, havendo leve predomí-
nio no sexo masculino. Como bem demonstrado por
vários autores50-52, esta modificação do fluxo coronário.
Segundo eles, isto se deve ao desequilíbrio provocado
entre a oferta e a demanda de oxigênio no músculo
hipertrofiado e conseqüente alteração, inicialmente,
da função diastólica e, mais tardiamente, da função
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sistólica. Estas alterações provocadas pela hipertrofia
miocárdica são responsáveis por defeitos perfusionais
à CPM. Desta forma, este achado angiográfico justificaria
a presença de CPM falso-positiva encontrada nos pa-
cientes portadores da mesma, na presente casuística.

A Cardiomiopatia Dilatada ocorreu, isoladamente,
em apenas um paciente do sexo masculino e, de forma
associada, em dois pacientes do feminino. A ocorrência
de dor torácica nos pacientes portadores desta doença
é descrita por vários autores21,53-55. Apesar da sintoma-
tologia anginosa ser menos freqüente do que a relacio-
nada à disfunção ventricular esquerda, ela é passível
de acometer até um terço dos indivíduos, o que pode-
ria ser causa de CPM positiva, na ausência de DAC.
Isto justificaria o achado no presente trabalho.

É importante ressaltar que este trabalho foi feito
de forma retrospectiva e em apenas uma instituição e,
portanto, não deve ser generalizado para outras situa-
ções. No entanto, o mesmo analisa uma população
heterogênea e do mundo real de um Serviço de He-
modinâmica, refletindo uma realidade encontrada por
todos os autores pesquisados. Como, então, explicar
uma incidência tão alta de falso-positivos nas CPM?
Embora, não se tenha uma resposta única e objetiva
a esta questão, deve-se sempre ter em mente que a
sensibilidade e a especificidade da CPM são resultantes
da comparação com a CINE47. Isto significa dizer que
a primeira avalia o fluxo coronário, enquanto a segun-
da analisa apenas a anatomia macroscópica das arté-
rias coronárias. Portanto, a presença de lesão na CINE
não reflete, necessariamente, o grau de comprometi-
mento do fluxo arterial coronário13.

O Consenso SOCESP-SBC56 sobre Medicina Nuclear
considera as discrepâncias entre a CPM e a CINE
resultantes da baixa correlação entre o grau de estenose
coronária e a gravidade funcional avaliada durante a
determinação do fluxo coronário, obtido na vasodilatação
farmacológica máxima. Além disto, vários autores9,57-60

chamam a atenção para o fato de que o significado
dos resultados dos testes relaciona-se não somente
com a sensibilidade e a especificidade, mas também
com a prevalência da doença na população submetida
aos mesmos (Teorema de Bayes). Nesta linha de racio-
cínio, se o teste é realizado numa população de baixo
risco para DAC, a chance de um resultado falso-positi-
vo é maior que o encontrado em uma população de
alto risco. Isto é corroborado pela Sociedade Brasileira
de Cardiologia, em suas recém-publicadas “Diretrizes
de Doença Coronariana Crônica - Angina Estável”61,
ao sugerir que “na avaliação da estratificação de risco,
é fundamental que o cardiologista tenha noções da
seqüência bayesiana, onde conhecimentos da probabi-
lidade pré-teste da DAC, associados à sensibilidade e
à especificidade dos métodos não invasivos, possibili-
tam estabelecer uma adequada interpretação dos resul-
tados, bem como a melhor estratégia”.

CONCLUSÃO

Foram identificadas as seguintes anormalidades
angiográficas na CINE:

a) tortuosidade;

b) espasmo;

c) ponte miocárdica;

d) prolapso da valva mitral;

e) afilamento;

f) fístula coronária congênita anômala;

g) ventrículo esquerdo hipertrófico;

h) cardiomiopatia dilatada.

Todas elas, em maior ou menor grau, isoladas ou
em associação, podem ser responsáveis por defeitos
de perfusão miocárdica e, portanto, passíveis de origi-
nar CPM “falso-positivas” com artérias coronárias sem
lesões obstrutivas. Embora não se possa afirmar que
aquelas anormalidades angiográficas sejam a causa
direta desta discrepância, elas possivelmente contribuí-
ram para esta ocorrência.

Diante do exposto, nas populações de baixo risco
ou de risco intermediário, principalmente em mulheres,
deve-se fazer uma triagem dos pacientes candidatos à
CPM, procurando afastar doenças passíveis de serem
detectadas por outros métodos não invasivos, como a
ecodopplercardiografia, para afastar a presença de pro-
lapso da valva mitral, ventrículo esquerdo hipertrófico
e cardiomiopatia dilatada. Naqueles pacientes portadores
de tortuosidade, afilamento, fístula coronária congênita
anômala e ponte miocárdica, já podem ser utilizados,
em grandes centros médicos, os métodos não invasivos
mais sofisticados, como a tomografia computadorizada
multislice e a tomografia computadorizada por feixe
de elétrons, que têm apresentado excelentes resultados
na identificação destas anormalidades62-64. Finalmente,
é necessário deixar registrado que a CINE é o padrão-
ouro para a avaliação da precisão diagnóstica dos
métodos que estudam a isquemia miocárdica, nos casos
de suspeita da presença de DAC.
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