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Senhor Editor,

Li com bastante interesse o artigo de Cesar et col
1, “Pontes miocárdicas múltiplas: risco maior de eventos
cardíacos?”, publicado em Arq Bras Cadiol 61:245-6
1993, que relata o caso de uma portadora de angina ins-
tável associada a alterações eletrocardiográficas isquêmi-
cas, cujo estudo cinecoronariográfico revelou ponte mio-
cárdica em várias artérias coronárias subepicárdicas.

Embora sem o comprometimento da artéria cir-
cunflexa, observamos caso semelhante ao descrito por
Cesar e col 1, onde se diagnosticou ponte miocárdica nas
artérias descendente anterior e diagonal maior 2.

O significado clínico das pontes miocárdicas é
ainda incerto. Admite-se que as pontes miocárdicas pos-
sam ter significado clínico quando associadas a outras
patologias, como, por exemplo, hipoplasia de outra arté-
ria coronária ou hipertrofia do ventrículo esquerdo 3. En-
tretanto, já se observaram infarto agudo do miocárdio 4,
morte súbita durante esforço físico 5 e taquicardia 6 asso-
ciados à presença isolada de ponte miocárdica. Tais ca-
sos tinham em comum o fato do segmento da artéria des-
cendente anterior mergulhado no miocárdio ser extrema-
mente longo.

Com base nos achados de Cesar e col 1, associa-
dos aos previamente descritos na literatura médica, pode-
se supor que portadores de ponte miocárdica associada a
outra anomalia cardíaca ou com trajeto intramiocárdico
longo, bem como pontes miocárdicas múltiplas, estejam
sob o risco de desenvolver eventos cardíacos isquêmicos
importantes. Seria, pois, interessante a realização de es-
tudo prospectivo e cooperativo entre os serviços de hemo-
dinâmica deste país para se estabelecer a história natu-
ral deste subgrupo de pacientes portadores de ponte mio-
cárdica.

Reinaldo B. Bestetti

Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto - USP
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Senhor Editor,

Cremos que a proposta do Dr Reinaldo Bestetti,
com relação ao artigo “Pontes Miocárdicas Múltiplas”, de
Cesar e col, (Arq Bras Cardiol, 61: 245-6 1993) sugere
um estudo multicêntrico nacional para um levantamen-
to de casos de pacientes com ponte miocárdica, o que se-
ria muito interessante e deveria ser levado adiante. So-
licito ao Sr Editor, que proponha, junto ao Departamento
de Hemodinâmica da SBC, um levantamento desses ca-
sos em todos os serviços de hemodinâmica em nosso país.
Coloco-me à disposição para colaborar com esse levan-
tamento, crendo que o Dr Bestetti também assim se dis-
porá. Nesta oportunidade queremos deixar claro que so-
mos conhecedores dos estudos do Dr Reinaldo Bestetti a
respeito de pontes miocárdicas. Suas contribuições são
importantes, como revelam as referências citadas. Dos ar-
tigos nelas incluídos, lamentamos a não inclusão do 2º,
em nossas referências. Isto se deveu ao fato de, nesse re-
lato feito pelo Dr Bestetti e col, haver a concomitância
de hipertrofia ventricular esquerda, que, embora não jus-
tificasse a ocorrência de infarto agudo do miocárdio, é
uma associação descrita com freqüência em portadores
de ponte miocárdica. Como o nosso interesse era o de  fi-
xarmos a idéia de pontes miocárdicas múltiplas sem
qualquer outra alteração cardíaca associada, não o inclu-
ímos.

Sem mais,

Luiz Antonio M. Cesar

Instituto do Coração do Hospital das Clínicas - FMUSP

Senhor Editor,

Num excelente artigo sobre a cardiopatia chagá-
sica crônica, recentemente publicado nesta revista 1, Bel-
lotti e Pileggi apresentam aspectos interessantes sobre a
reagudização da doença de Chagas em pacientes após
transplante cardíaco. Para esclarecer melhor a patogê-
nese, a fisiopatologia e os achados histopatológicos des-
se fenômeno em geral, gostaríamos de acrescentar mais
alguns dados baseados em observações próprias 2-5.

1. O risco da reagudização existe, não somente em
pacientes com imunossupressão após transplante mas,
também, em portadores de neoplasias malignas durante
a quimioterapia, especialmente em casos de leucemias e
linfomas 2,3, além de pacientes com AIDS 4. A terapia
com corticosteróides pode exacerbar uma fase aguda em
resolução 5.

Obviamente o maior perigo ocorre nos pacientes
imunossuprimidos com tripanossomíase crônica assinto-
mática e desconhecida, que sofrem reagudização, pois o
diagnóstico e a terapia específica contra T. cruzi podem
ser retardados.

2. Histologicamente a reagudização é caracteriza-
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da por um aumento do parasitismo tecidual, o que sig-
nifica um aumento significativo do número dos ninhos
intracelulares. Ninhos gigantes de amastigotas podem ser
observados 2. Na maioria dos casos vistos por nós o infil-
trado inflamatório era semelhante ao encontrado na for-
ma crônica da doença. A falta de reação inflamatória
mais intensa acompanhando o parasitismo pode ser, pelo
menos em parte, explicada pela imunossupressão dos
pacientes.

3. Independente de parasitemia durante a fase de
reagudização, o aumento do parasitismo intraparenqui-
matoso pode ser encontrado em vários órgãos 5 como
também pode ser restrito a um único órgão, por exem-
plo, somente o coração 2 ou somente o cérebro 4, embora
ninhos de T. cruzi tivessem sido exaustivamente procu-
rados em todo o organismo durante a autópsia. Este fe-
nômeno explica as diferenças da sintomatologia clínica
entre os vários pacientes com reagudização 2-5 e faz su-
por um tropismo tecidual distinto de diferentes cepas de
T. cruzi, o que já foi demonstrado anteriormente em pa-
tologia experimental 6.

4. Mesmo dentro de um órgão o parasitismo teci-
dual pode variar muito entre áreas topograficamente di-
ferentes, por exemplo, concentração dos ninhos no septo
interventricular e na parede posterior do ventrículo es-
querdo no coração, enquanto outras áreas apresentam
poucos parasitas.

5. Os achados de autópsia acima mencionados fa-
cilitam a interpretação das biópsias endomiocárdicas.

Uma biópsia cardíaca “negativa” para reagudização num
paciente com sinais clínicos e laboratoriais desta pode
significar: a) ausência da participação do coração neste
processo, provavelmente por falta de cardiotropismo da
cepa 4; b) participação do coração na reagudização, mas
a biópsia foi realizada em local sem aumento do parasi-
tismo tecidual, o que representaria um erro de amos-
tragem. Neste caso, os sinais clínicos, por exemplo, au-
mento de número de extra-sístoles 2, poderiam ajudar a
suspeitar do comprometimento cardíaco na reagudização
da doença de Chagas.

Prof Dr Konradin Metze

Membro do Comitê de Estudos em Patologia
Cardiovascular  da SBC
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