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Resumo

Este trabalho faz uma revisão sobre o tema de 
tortuosidade coronariana abordando várias situações na 
prática clínica aonde a tortuosidade coronariana pode 
desempenhar um papel relevante e procura avaliar se há 
correlação entre tortuosidade coronariana e a presença 
de isquemia miocárdica em pacientes sem obstruções 
coronarianas fazendo uma busca na literatura das 
evidências científicas.

Livro-texto de Fisiologia em Cardiologia com estudo 
da circulação coronariana, artigos teóricos com estudos 
de Hemodinâmica, Dinâmica de Fluidos e de Mecânica e 
artigos experimentais com simulação em computadores 
serviram de sustentação para a formulação da hipótese 
a ser verificada.

Introdução

Circulação coronariana

Reconhecem-se dois tipos básicos de vasos 
coronarianos: os de condutância e os de resistência. 
As artérias epicárdicas direita e esquerda e seus ramos 
principais e ramificações maiores que emergem em 
ângulo agudo, relativamente calibrosos, servem como 
vasos de condutância oferecendo mínima resistência ao 
fluxo de sangue na diástole. Os profundos perfurantes, 
que se originam em ângulo reto das artérias epicárdicas 

penetram profundamente nas paredes miocárdicas 
e nutrem as camadas subendocárdicas, oferecendo 
grande resistência ao fluxo, principalmente na sístole 
ventricular. Eles são responsáveis pela auto-regulação 
do fluxo coronariano, mantendo-o adequado em amplo 
espectro de variação pressórica e aumentando o fluxo 
em situações de exercício, principalmente pela regulação 
metabólica local.

A microcirculação é a parte da circulação coronariana 
constituída por arteríolas e capilares encarregados de 
regular o suprimento de oxigênio para o miocárdio.

O coração é um órgão altamente aeróbio mas depende 
quase exclusivamente da oxidação de substratos para a 
geração de energia que vai movimentá-lo e praticamente 
não tem reservas de oxigênio. Recebe cerca de 5% do 
débito cardíaco, sendo um órgão relativamente pouco 
perfundido mas é o que tem a mais alta extração de 
oxigênio do organismo.

Levando em conta a equação de Fick (consumo de 
oxigênio = a Fluxo coronariano X diferença arterio 
venosa de oxigênio) verificamos que os determinates 
fisiológicos do fluxo coronariano são os mesmos que 
comandam o requerimento e consumo de oxigênio: 
pressão arterial, freqüência cardíaca, tensão da parede 
ventricular, dP/dt máxima.

Pela lei de Poiseuille o fluxo em qualquer sistema de 
vasos é diretamente proporcional à diferença de pressão 
nas suas extremidades e inversamente proporcional 
à resistência do sistema, esta sendo proporcional 
ao comprimento do tubo, viscosidade do liquido e 
inversamente proprocional à quarta potencia do raio 
(fator mais importante).

Influências da vasomotilidade, do sistema nervoso 
autônomo, de fármacos e principalmente da auto 
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regulação local determinam as variações no fluxo. 
Devido as variações cíclicas de pressão e tensão 
miocárdica, o fluxo coronariano na sístole representa 
25 a 30% do total e na diástole 70 a 75%.

Fatores que afetam o consumo de oxigênio pelo 
miocárdio e, assim, o fluxo coronariano podem ser 
divididos em 3 grupos:

a)	Fatores que afetam o consumo (demanda): 
tensão intra-ventricular, frequencia cardíaca, 
estado contrátil do miocárdio e ativação elétrica e 
metabolismo cardíaco.

b)	Fatores que afetam a oferta de oxigênio (circulação): 
pressão de perfusão (pressão aórtica menos 
pressão atrial esquerda), condição anatômica do 
leito arterial, PaO2 e %HbO2 arterial, dissociação do 
O2 da hemoglobina, distribuição transmiocárdica 
de fluxo com abertura de capilares e alterações 
da microcirculação

c)	 Fatores que comprometem o aporte de oxigênio ao 
miocárdio (calibre arterial): Ação neurovegetativa e 
humoral, regulação local (óxido nítrico, adenosina, 
pH e PCO2), reserva de fluxo coronariana e drogas.1

Regulação do fluxo coronariano, reserva de fluxo 
coronariana e isquemia miocárdica

Independentemente dos fatores extra-coronarianos, 
a contração ou relaxamento das artérias e arteríolas é 
influenciada por fatores musculares, neurovegetativos e 
humorais agindo sobre a parede dos vasos. Há, pelo menos, 
quatro sistemas principais: o controle miogênico reflete 
propriedade intrínseca do músculo vascular de reagir à 
distensão pressórica sobre a parede do vaso (possivelmente 
por canais ativados pela distensão), controle autonômico 
com as catecolaminas, adrenalina e nor-adrenalina, controle 
endotelial com grande importância do óxido níttrico que é 
um potente vasodilatador liberado por forças mecânicas 
de fricção do fluxo sobre o endotélio e, o principal, que 
é o controle metabólico pela queda de pressão parcial de 
oxigênio local.

Pequena variação da pressão parcial de oxigênio para 
menos pode ser suficiente para provocar vasodilatação 
e aumento do fluxo equilibrando demanda e oferta até 
novo desbalanço.

O mecanismo desta dilatação ativa resulta de um 
efeito direto da hipóxia sobre a musculatura lisa 
arterial coronariana e/ou de aumento de metabólitos 
vasodilatadores por efeito de hipóxia nas células, 
principalmente a adenosina.

O conceito de reserva de fluxo coronariana relaciona‑se 
com a máxima habilidade de os vasos coronarianos 
aumentarem o fluxo em resposta à demanda miocárdica, 
sendo essa capacidade de 5 vezes em relação ao fluxo 
em repouso.

Quando os mecanismos de compensação se esgotam 
dá-se o processo de isquemia miocárdica, com alterações 
metabólicas, de contratilidade e eletrocardiogrráficas no 
momento que o fluxo coronariano diminui de 40 ml/min.1

Desenvolvimento

As artérias coronárias tendem a ser mais tortuosas 
que as demais artérias e acompanham movimentos 
repetivos de flexão e relaxamento que ocorrem durante 
o ciclo cardíaco.

Tração e pressão intra luminal são duas forças que 
tentam esticar o vaso e, se contrapondo, há a força 
de retração, que depende basicamente da elastina. 
A degeneração da elastina na parede das coronárias 
pode ocorrer devido a processos patológicos ou 
relacionados ao envelhecimento e levam a dilatações 
aneurismáticas e ao aparecimento das tortuosidades.2

Angiografias post-mortem de 145 pacientes sem 
obstruções coronarianas mostrou que a tortuosidade 
coronariana está relacionada positivamente com a 
idade e negativamente com o peso do coração em igual 
importância e, em menor grau, positivamente com o 
calibre do vaso.

Além da idade, as tortuosidades coronarianas estão 
positivamente relacionadas com hipertensão arterial e 
com o sexo feminino e estão negativamente relacionadas 
ao processo de aterosclerose.3

Na Turquia, em 2013, foram selecionados 148 pacientes 
masculinos que realizaram coronariografia num 
período de três meses, sendo o critério de exclusão 
pacientes com passado de cirurgia de revascularização 
ou angioplastia coronariana. Estes pacientes foram 
divididos em dois grupos: com ou sem tortuosidade 
coronariana e foi pesquisado a relação de tortuosidade 
com obstrução coronariana. Foi achada um correlação 
negativa entre o escore de tortuosidade empregado e a 
presença de doença coronariana obstrutiva grave, sendo 
questionado se a tortuosidade coronariana poderia 
representar um fator geométrico genético de proteção 
para doença coronariana obstrutiva ou um mecanismo 
de remodelamento coronariano.4

São mais comumente encontradas na Circunflexa, 
seguida de Descendente Anterior e, por fim, a Coronária 
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Figura 1 – Separação do fluxo de sangue da parede da coronária no local da curva.

Direita.5 Esta última pode ser descrita como em forma 
de S ou de C e a forma de S apresenta menos doença 
aterosclerótica obstrutiva.6,7

Análise estatística de estudo angiográfico de 
52 pacientes aonde foram selecionadas 32 arteriografias 
de coronária esquerda sem obstruções e 35 arteriografias 
de coronária direita sem obstruções mostrou que, na 
coronária esquerda a tortuosidade era maior em sua 
porção distal e na coronária direita era menor em seu 
segmento médio.8

Fisiopatologia

A tortuosidade coronariana leva a alterações no fluxo 
coronariano com redução na pressão de perfusão distal 
e, por último, aparecimento da isquemia miocárdica.  
A decomposição dos vetores de força com grande perda 
de energia cinética e a presença de curvas aumenta o 
trajeto do sangue para chegar ao miocárdio.

Duas são as causas para esta redução de pressão: 
a fricção devido a tensão de cisalhamnto e pode ser 
calculada pela lei de Poiseuille (Efr = 32 nlv/d2, onde 
n = viscosidade absoluta do sangue, l = comprimento 
da artéria, v = velocidade e d = diâmetro) e outra é o 
efeito centrífugo. As curvas levam a perda extra de 
energia causada por turbilhonamento do sangue em 
grande parte, que surge devido a mudança de direção 

do fluxo na curva, com separação do fluxo de sangue 
da parede da coronária no local da curva.

Na figura 1 podemos observar que na seção AB (parte 
de fora da curva) ocorre um aumento da pressão e na 
seção CD (parte de dentro da curva) há uma redução da 
pressão criando uma area de turbilhonamento e perda 
de energia cinética.2

Estudos com simulação em computador

Chineses têm se dedicado ao tema e um estudo 
chinês de Yang Li ET AL com simulação numérica 
avaliou o impacto das tortuosidades coronarianas na 
distribuição de pressão dentro da circulação coronariana. 
Foram idealizados 21 modelos variando em ângulo de 
tortuosidade e número de tortuosidades e foi verificado 
que estes dois fatores influenciaram a queda da pressão 
na circulação coronariana, sendo que quanto maior a 
gravidade da tortuosidade (medida por estes dois fatores) 
maior a queda da pressão, podendo ocorrer isquemia 
miocárdica nos casos mais graves.9

O impacto da tortuosidade coronariana na circulação 
coronariana foi avaliado por Xie et al.10 com utilização 
da técnica de dinâmica de fluidos computacional. 
Foram selecionados dois modelos de artéria Descendente 
Anterior tortuosa de diferentes pacientes e foram feitas 
reconstruções das artérias, num modelo tridimensional, 
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sem a presença de tortuosidade. Após, foram feitas 
simulações de repouso e exercício dos modelos em 
condições bondarianas apropriadas e foi verificado que 
a tortuosidade tem uma influência menor na circulação 
coronariana em repouso mas que, no exercício, a 
tortuosidade pode representar uma resistência maior 
ao fluxo sanguíneo, de modo que os mecanismos 
compensatórios de ajuste de fluxo não sejam suficientes 
para manter um fluxo adequado e pode ocorrer 
isquemia miocárdica.10

Xie et al.11,12 realizaram estudo com dinâmica de fluidos 
computacional tridimensional em que selecionaram 
6 segmentos de artéria Descendente Anterior com 
diferentes graus de tortuosidades e avaliaram o fluxo 
sanguíneo em situações de repouso e exercício em 
condições bondarianas apropriadas e foi verificado que 
a tortuosidade pode aumentar a resistência coronariana 
em até 92% durante o exercício e fazer com que falhe a 
auto regulação coronariana. Este estudo sugere ainda que 
a tortuosidade pode constituir um fator de risco para a 
aterosclerose uma vez que pode ocasionar o aparecimento 
de uma região aonde ocorre uma tensão de cisalhamento 
baixa e oscilante na parede interna da descida da curva 
quando a curva for maior que 120 graus.11,12 Outro estudo 
recente confirma que a tortuosidade leva a queda da 
pressão e pode levar a déficit de perfusão.13

Prevalência

Estudo retrospectivo realizado em West Virginia em 
2009 com 1221 pacientes que haviam sido submetidos a 
cateterismo nos últimos 8 meses identificou 12,45% de 
pacientes com tortuosidades coronarianas e mostrou 
maior ocorrência em mulheres e menor incidência 
de doença coronariana obstrutiva mas não achou 
fatores preditores de tortuosidades coronarianas 
entre os seguintes:hipertensão arterial sistêmica, 
diabetes mellitus, idade avanaçada, dislipidemia, 
tabagismo e história familiar de doença coronariana 
obstrutiva.14 Outro estudo retrospectivo realizado 
no Zhongda Hospital da Southeast University, em 
Nanjing, China realizado com 1010 pacientes que 
foram submetidos a coronariografia devido a queixas 
anginosas separou estes pacientes em 4 grupos de 
acordo com a presença ou ausência de tortuosidades 
coronarianas e a presença ou ausência de obstruções 
coronarianas e fez um seguimento de 2 a 4 anos 
destes pacientes. A prevalência de tortuosidades foi 
de 39,1% e foi significantemente maior em mulheres 

e em pacientes com hipertensão arterial sistêmica. 
Foi relacionada negativamente com a presença de 
obstruções coronarianas.5

Alterações relacionadas ao envelhecimento

Dentre as modificações na circulação coronariana que 
ocorrem com a idade estão o aumento da tortuosidade 
coronariana com mínimas lesões ateroscleróticas, 
calcificação e3,15 ao menos em animais,16 um desbalanço 
entre a extensão da rede de capilares e a hipertrofia 
dos miócitos. O consumo máximo de oxigênio é 
progressivamente reduzido. Em ratos de idade avançada 
foi demostrado também maior ângulo de desvio de ramos 
secundários em relação ao ramo principal.

Estudos em hipertensos

Há forte correlação entre hipertensão arterial 
e a presença de tortuosidade coronariana.17 Em 
1981, Sanchez Torres et al.18 estudaram um grupo 
de 46 pacientes hipertensos no México foi dividido 
em 3 subgrupos: grupo 1-angina pectoris, grupo 
2-hipertrofia ventricular esquerda no eletrocardiograma 
e grupo 3-assintomáticos e sem hipertrofia ventricular 
esquerda no eletrocardiograma. Na coronariografia, 
o grupo 1 apresentou obstruções coronarianas em 
28% e tortuosidades em 94,8%, o grupo 2 apresentou 
tortuosidades em 74,9% e o grupo 3 em 69,1%. Os grupos 
2 e 3 não tiveram casos de obstruções coronarianas.18

Em 1982, Sanchez Torres et al.18 continuaram a 
estudar a presença de isquemia miocárdica em pacientes 
hipertensos, desta vez todos com critérios de hipertrofia 
ventricular esquerda ao eletrocardiograma. Num grupo 
de 70 pacientes em que todos realizaram teste ergométrico, 
coronariografia e ventriculografia esquerda e 10 pacientes 
foram submetidos também a estudo com cintilografia 
miocárdica , descrevem a “tortuosidade em saca-rolha” 
na angiografia coronariana (sem obstruções associadas) 
em 83,7% dos pacientes e sugerem que a isquemia 
subendocárdica pode estar relacionada ao aumento da 
massa ventricular com uma menor reserva coronariana.19

Relação com relaxamento ventricular

 A tortuosidade coronariana está relacionada com piora 
do relaxamento ventricular20 e estudo ecocardiográfico de 
104 pacientes (50 pacientes com tortuosidade coronariana 
e 54 pacientes sem tortuosidade coronariana) mostrou 
que há diminuição do relação E/A do fluxo transmitral, 
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aumento do tempo de desacelerção da onda E, aumento 
do tempo de relaxamento isovolumétrico, maior 
espessura do septo inter-ventricular e da parede posterior 
do ventrículo esquerdo.21

Relação Com Dissecção

Uma causa conhecida de síndrome coronariana aguda 
não aterosclerótica é a dissecção espontânea de coronária, 
que está associada a presença de displasia fibromuscular 
em artérias não coronarianas. Estudo caso-controle com 
246 pacientes com dissecção espotânea de coronária 
e 313 pacientes controle sem obstruções coronarianas 
que foram submetidos a coronariografia mostrou uma 
prevalência de tortuosidade significativamente maior em 
pacientes que tiveram o primeiro episódio de dissecção 
espontânea (78% VS 17%,p < 0,0001) mesmo estes tendo 
uma baixa prevalência de hipertensão arterial (34%). 
A recorrência de dissecção espontânea ocorreu em 
segmentos tortuosos em 80% dos casos. A presença de 
tortuosidade grave foi relacionada a um maior risco de 
dissecção espontânea (RR = 3,29; intervalo de confiança 
de 0,99-8,29; p  =  0,05). A presença de marcadores de 
tortuosidade como tortuosidade simétrica multiarterial e 
aspecto de saca-rolha foram relacionados positivamente 
com a presença de vasculopatia extra-coronariana como 
a displasia fibromuscular (p < 0,05).22

Relação com colaterais

A tortuosidade coronariana e o diâmetro do vaso 
podem ser considerados como um indicativos do tempo 
de oclusão de uma artéria coronariana após infarto 
agudo do miocárdio, se este vaso origina colaterais para 
o vaso ocluído. Assim, a identificação de uma artéria 
tortuosa pode sugerir que esta funciona como um canal 
colateral e o calibre do vaso aumentado sugere o tempo 
que este canal vem sendo utilizado. Isto se deve ao fato 
de que o aumento do comprimento do vaso que produz 
a tortuosidade se origina da mesma tensão média de 
relaxamento que induz a dilatação como resultado do 
aumento do fluxo sanguíneo.23

Síndrome de tortuosidade arterial

Casos de tortuosidades coronarianas na infância já 
foram descritos, inclusive com óbito precoce e estão 
relacionados a mal formação da parede da artéria. 
Compõem uma síndrome sistêmica mal definida com 

prolongamento das artérias, tortuosidades e afilamento 
da parede arterial.24-26

Caso descrito em 1969 mostra um paciente que 
faleceu com 1 ano e 5 meses devido a insuficiência 
coronariana e múltiplas estenoses pulmonares periféricas. 
Exame  pós‑mortem deste paciente mostrou que as 
alterações patológicas se restringiam as artérias elásticas 
e a primeira parte das artérias musculares. A parede da 
aorta e da artéria pulmonar se encontravam afiladas e com 
aumento das fibras elásticas. As paredes das coronárias 
se encontravam afiladas e com redução da luz arterial.  
A parede das artérias musculares maiores apresentavam 
afilamento da íntima com hiperplasia de fibras elásticas e 
degeneração da membrana elástica interna.27

A hiperextensibilidade da pele, a hipermobilidade 
das articulações e uma face alongada foram descritas em 
alguns pacientes sugerindo uma alteração na síntese do 
colágeno ou da elastina. Doenças do tecido conjuntivo 
como síndrome de Ehlers-Danlos, síndrome de Marfan, 
cutis laxa e Doença de Menkes fazem diagnóstico 
diferencial com a síndrome.28

Caso de 4 gemeos, de pais cosanguineos, com a síndrome, 
sugere se tratar de uma doença autossômica recessiva.29

Tortuosidade coronariana e angioplastia

Tortuosidade coronariana é um problema desafiador 
durante a angioplastia coronariana,30-32 estando 
relacionada a várias complicações como dissecção do 
vaso, perda do stent e até mesmo a oclusão arterial 
aguda.33 Sua presença também está relacionada a uma 
maior quantidade de radiação durante o procedimento34 
e dificuldade de utilização de métodos adjuntos 
na angioplastia coronariana como ultrassonografia 
intracoronariana, tomografia de coerência ótica e medida 
do fluxo fracionado de reserva coronariana.

O preparo adequado do segmento a ser tratado 
também é um problema, com dificuldade de avanço de 
balões de corte (“cutting balloon”) e rotablator.35

Diversas técnicas são utilizadas para solucionar 
este problema como o uso de cateteres mais delicados 
(“soft delivery catheters”), entubação seletiva profunda 
(“deep guide intubation”), preparação meticulosa do 
vaso com pré-dilatação, uso de stents curtos e com 
estruturas mais finas, fios-guias com sistemas de 
navegação magnéticos, utilização de uma segunda 
corda-guia para progressão de materiais (“buddy wire 
technique” e “croked buddy technique”) e utilização 

Estrada et al.

Tortuosidade coronariana

Int J Cardiovasc Sci. 2017;30(2):163-170

Artigo de Revisão



168

de sistemas “over the wire”.36‑41 Uma vez ultrapassada 
a lesão com a corda guia pode haver uma dificuldade 
adicional no reconhecimento do local a ser implantado 
o stent devido a retificação do segmento tortuoso e 
aparecimento de “lesões fantasmas”- efeito Consertina.42

Relação com isquemia miocárdica

Alguns artigos sugerem que há correlação entre 
tortuosidade coronariana e a presença de isquemia 
miocárdica em pacientes que não tem obstruções 
coronarianas, embora a definição de tortuosidade 
coronariana não seja a mesma em todos os artigos. 
Assim, Sova e Lebedieva43 demostraram que 89% de 
um grupo de pacientes com dor anginosa e tortuosidade 
coronariana apresentavam, em exames não invasivos, 
correlação da área de isquemia com a área de irrigação 
do segmento arterial tortuoso e, que 21,7% dos pacientes 
que apresentavam tortuosidade coronariana eram 
pessoas que trabalhavam submetidas a ação de vibração 
local e ruídos industriais.43

No quadro 1 vemos dois destes artigos se destacam 
e tiveram a mesma definição de tortuosidade 
coronariana: uma ou mais coronária com, no mínimo 
três curvaturas consecutivas com um ângulo menor 
do que 90 graus (Figura 2).

Italianos revisaram um subgrupo de pacientes do 
estudo SPAM (Stress-echo Parma Mestre) de modo 
retrospectivo. Foram selecionados 400 pacientes 
que apresentavam dor torácica de provável origem 
coronariana em dois Centros. Estes pacientes foram 
submetidos a ecocardiograma de stress com dipiridamol 
e foi feito avaliação do grau de contratilidade das paredes 
do ventrículo esquerdo, da perfusão miocárdica e estudo 
com Doppler da reserva de fluxo da coronária esquerda 
antes dos pacientes serem submetidos a coronariografia.

Foram selecionados, então 96 pacientes que não 
tinham obstruções coronarianas e foi feito a busca 
de dois achados :ponte miocárdica e tortuosidade 
coronariana. Os pacientes foram divididos em 
dois grupos, os que tinham defeito de perfusão 

Quadro 1 – Principais estudos correlacionando tortuosidade coronariana com isquemia miocárdica

País Ano Estudo
Método 

complementar

Número de 

pacientes

Incluiu ponte 

miocárdica

Relação com 

isquemia miocárdica

Gaibazzi et al.44 Italia 2011 Retrospectivo Ecocardiograma 96 Sim Sim

LI et al.45 China 2012 Prospectivo Cintilografia miocárdica 48 Não Sim

Figura 2 – Ângulo de tortuosidade coronariana.
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no ecocardiograma, que foram chamados de falso 
positivo (37 pacientes) e os que não tinham, que foram 
chamados de verdadeiros negativos (59 pacientes). 
Estes dois grupos foram comparados em relação a 
variáveis demográficas e clínicas e características 
angiográficas e características ecocardiográficas.

Foram identificados 16 pacientes com tortuosidades 
coronarianas e 6 pacientes com ponte miocárdica. 
Não houve diferença estatísticamente relevante nas 
variáveis demográficas e clínicas dos dois grupos. 
A prevalência de ponte miocárdica(p  <  0,05) e de 
tortuosidade coronariana (p  <  0,001)foi sete vezes 
maior no grupo falso positivo. Estes pacientes também 
tinham mais crise anginosas (p < 0,05).44

O único estudo prospectivo sobre o tema é de 
chineses e incluiu 48 pacientes com queixas de dor 
torácica anginosa que foram submetidos a cintilografia 
miocárdica e coronariografia, sendo excluídos os 
pacientes com doença coronariana obstrutiva, ponte 
miocárdica, espasmo coronariano, fístula coronariana, 
cardiomiopatia hipertrófica, miocardite e estenose 
aórtica. A prevalência de tortuosidade coronariana 
foi de 37,5%, sendo multiarterial em 8,3% do total. 
Foi mais frequente em mulheres do que em homens 
(66,7% VS. 36,7%) e foi relacionada a defeitos 
reversíveis na perfusão miocárdica após análise de 
regressão múltipla (p = 0,011 e OR = 5,732).45

Conclusão

Os poucos estudos existentes correlacionado a 
presença de tortuosidade coronariana com isquemia 

miocárdica sugerem que mais atenção deva ser dada 
ao aspecto angiográfico da circulação coronariana 
e não somente ao grau de obstrução das artérias 
coronarianas epicárdicas.

Provar que tortuosidade coronariana por si só é causa 
de isquemia miocárdica tem grande importância prática 
mas a tortuosidade coronariana não tem sido considerada 
como causa de isquemia miocárdica. Grande valor tem 
sido dado somente ao grau de obstrução coronariana 
mas outros fatores, além da obstrução podem dificultar 
a chegada de oxigênio ao miocárdico.
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