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Carta ao Editor

Acidente Vascular Cerebral por Cardiomiopatia Chagasica ou

Nao Compactacao

Stroke Due to Chagas’ Cardiomyopathy or Noncompaction

Josef Finsterer’ e Claudia Stollberger?

Krankenanstalt Rudolfstiftung’, 2" Medical Department, Krankenanstalt Rudolfstiftung?, Vienna, Austria, Europe

Lemos com interesse o artigo de Mello e cols'. sobre um
paciente do sexo masculino com Doenga de Chagas (DC)
no qual hipertrabeculagao/nao compactagao do ventriculo
esquerdo (HTVE/NCVE) foi identificada’. Temos as seguintes
consideragoes a fazer:

A confirmagao de acidente vascular cerebral (AVC)
através da tomografia computadorizada (TC) é insuficiente.
A avaliagao por ressonancia magnética (RM) teria sido
mais Gtil para a classificagdo da lesao. Como foi excluida
a possibilidade de lesao stroke-like? Ha alguma informagao
sobre a vasculatura cerebral ou extra-cerebral do ultra-som
de carétida ou angio-RM disponiveis? Foram excluidas as
causas de AVC, com excecao do flutter atrial ou HTVE?
O paciente tinha diabete, hipertensao arterial, AVC ou
infarto do miocardio prévios ou hiperlipidemia? A DC em
si pode causar AVC, particularmente na circulagao anterior
e reaparecer em 20% dos casos. Isso foi considerado como
uma causa? O flutter atrial reapareceu apés a ablagao?
Anticoagulacdo oral foi necessdria apés a ablacdo? A
insuficiéncia mitral regrediu durante o seguimento?

A meningoencefalite pode ser uma manifestagao
na fase aguda da DC e neurite, distdrbios sensoriais,
deméncia, estado de confusdo mental ou encefalopatia sao
manifestagoes do estagio cronico. O paciente foi submetido
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a investigagdo do liquido cefalorraquidiano? Houve outras
manifestagoes da DC?

Os autores consideram a HTVE como congénita,
uma conclusao que é plausivel, mas nao confirmada
de modo convincente. A HTVE adquirida, que tem
sido relatada ocasionalmente, também foi considerada?
As avaliagoes ecocardiograficas anteriores foram revisadas?
Particularmente, a ligagao entre Chagas e HTVE deveria
ser discutida. Havia miocardite, que tem sido relatada
ocasionalmente juntamente com HTVE? Considerando
que a DC pode cursar com miocardite, ndo é inconcebivel
que a HTVE se desenvolveu devido a desagregagao do
miocardio e subsequente desgaste do tecido pela pressao
do sangue circundante?

Distirbios genéticos associados com a HTVE, com
excecdo da sindrome de Barth, foram considerados?
A HTVE tem sido particularmente encontrada em
pacientes com anormalidades cromossémicas, disttrbios
neuromusculares e cardiomiopatias hereditdrias. Havia
dismorfismo facial ou anormalidades ésseas? Havia ptose,
visao dupla, cadimbras musculares, fraqueza, insuficiéncia
respiratéria, ou niveis elevados de enzimas musculares?
HTVE também pode ocorrer em outros membros da familia
de um paciente afetado. Os membros da familia foram
investigados? Eles também tinham DC? Outros casos de
DC e HTVE foram identificados?

Uma razao de 6:1 na RMC é excepcionalmente alta. Como os
autores explicam esse valor incomum? Ele foi confirmado através
de ecocardiografia transtoracica? Trombos e tumores foram
excluidos? Considerando que ha vérias questdes nao resolvidas
com a apresentacao e o desenvolvimento desse caso, uma
reavaliacdo do paciente e membros da sua familia é necessaria.
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E bem definida a associacdo, tanto da Doenca do
Miocardio Nao-Compactado (DMNC), como da Cardiopatia
Chagasica Cronica (CCC), com eventos tromboembélicos,
incluindo o Acidente Vascular Cerebral isquémico (AVCi). No
presente relato, o paciente apresenta histdria pregressa de
AVCi com investigagdo complementar e exclusao de outras
causas para o evento isquémico através de eco-Doppler
de carétidas/vertebrais e ecocardiograma transesofagico
realizados de rotina na nossa instituigdo. Ap6s o evento
isquémico, o paciente vinha em uso de anticoagulagao
oral com adequado controle dos niveis terapéuticos. O
paciente ndo apresentava outras comorbidades (diabete
melito, hipertensao arterial e dislipidemia) e coronariopatia,
excluida pela histéria clinica, ressonancia magnética
cardiaca (RMC) e coronariografia. Em série do nosso servigo
ainda nao publicada, observamos que na CCC a presenca
de evento embdlico ocorre predominantemente entre
individuos portadores de aneurismas apicais. Por outro
lado, este paciente apresentava trés potenciais indutores
de evento cardioembélico, dentre os quais nao podemos
ignorar a presenga de flutter atrial.

O objetivo principal do relato foi apresentar a associagao
de extensa trabeculacdo caracteristica da DMNC e a fibrose
produzida pela CCC. O relato consiste na descricdo de
um paciente com sintomas de insuficiéncia cardiaca,
associado a inicio recente de flutter atrial. Apds realizagao
de RMC, ecocardiograma transtoracico e transesofagico,
o paciente foi submetido a estudo eletrofisiolégico
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com ablacdo bem sucedida de flutter atrial istmo-
dependente e documentacao de doenga do né sinusal.
Pelos exames de imagem descritos, trombos intracavitdrios
ou tumores cardiacos ndo foram documentados. Porém, a
presenca de fibroses tipicas da CCC e hipertrabeculagoes
compativeis com a manifestacdo da ndo compactagao
foi amplamente demonstrada. Apés a ablagao do flutter
atrial e implante do marca-passo (disfuncao do né sinusal),
0 paciente permanece assintomatico com manutencao
da anticoagulagdo oral e terapia para cardiopatia com
captopril, carvedilol, furosemida e espironolactona.
Cabe ressaltar que o paciente apresentava manifestagoes
classicas da CCC e uma infeccao aguda ou reativagdo da
infeccdo por imunodeficiéncia ndo se aplicam ao caso em
especial porque o paciente (e seus irmdos) ja se encontrava
a mais de 20 anos fora da zona endémica e os sinais (sinal
de Romand) e sintomas de infeccao aguda ocorreram na
infancia. Outros sitios de apresentagdo da forma cronica
da Doenga de Chagas, principalmente o envolvimento
digestivo, foram afastadas. O paciente ou seus familiares
nao apresentavam nenhuma manifestagao morfolégica que
levasse a pensar em desordens genéticas. Lembramos que
a associagao da nao compactagao com alteragoes genéticas
nao é obrigatdria e a sua forma isolada esporddica ja foi
amplamente documentada na literatura’. Acompanhamos o
paciente rotineiramente no ambulatério ha trés anos e este
se mantém sem recorréncia de arritmias atriais ou registro de
arritmias ventriculares. Pela realizagdo de ecocardiogramas
anuais, houve documentagdo de piora da fungao ventricular
que representa a evolugao das cardiomiopatias descritas.
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