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RESUMO

Relata-se neste artigo o caso de uma paciente, mulher de 58 anos, sabidamente

portadora de Doença de Chagas há 35 anos, com síndrome de Lutembacher, sem

apresentar caraterísticas clínicas e laboratoriais da comunicação interatrial do

tipo ostium secundum, ou hipertensão pulmonar de monta. Observa-se que,

apesar de tantos motivos para descompensação cardíaca, sobretudo das câmaras

direitas, a paciente apresenta-se clinicamente bem, tendo permanecido

hemodinamicamente estável já por vários anos com a medicação empregada,

sem apresentar sinais de deterioração cardíaca importante devida à concomitância
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das doenças. Não foi encontrado na literatura qualquer relato da concomitância

dessas duas entidades clínicas num mesmo paciente.

Termos de indexação: Síndrome de Lutembacher, estenose da valva mitral,

comunicação interatrial, Doença de Chagas.

A B S T R A C T

This article describes the case of a 58 years old female patient, known to have

Chagas disease for 35 years, who also had Lutembacher’s  syndrome. However,

the patient’s clinical and laboratorial exams presented no characteristics of

interatrial septal communication of the type ostium  secundum, and no evidence

of significant pulmonary hypertension. The authors observe that, despite having

all causes for further cardiac complications, especially in the right atria, the patient

in good clinical condition, having remained hemodynamically stable for many

years, under the prescribed drugs. There were  no signs of significant heart

deterioration, considering the in presence of these two diseases. No report

of such diseases occurring concomitantly in one patient was found in the

literature.

Index terms: Lutembacher’s syndrome, atrial septal defect, mitral valve stenosis,

Chagas disease.

I N T R O D U Ç Ã O

A síndrome de Lutembacher é definida como
uma combinação da estenose mitral e shunt da
esquerda para a direita no septo atrial, freqüente-
mente devido à existência de uma comunicação
interatrial (CIA) do tipo ostium secundum. Incide
principalmente no sexo feminino, é encontrada em
qualquer idade e estima-se que esteja presente em
4,0% nos casos adquiridos e 0,7% nos
congênitos1,2,3,4,5.

A doença de Chagas é uma zoonose
freqüentemente adquirida através da picada de um
Triatomíneo, pode apresentar-se sob diversas formas
clínicas, e atinge aproximadamente 3,5 milhões de
brasileiros6,7.

Relatamos a seguir um caso que foi
acompanhado no Ambulatório do Grupo de Estudos
de Doença de Chagas (GEDoCh) – PUC-Campinas
de concomitância destas duas entidades clínicas. Para
tanto, foram respeitadas as recomendações das

Diretrizes e Normas de Pesquisa em Seres Humanos,
Resolução CNS 196/96.

R E L A T O  D E  C A S O

Paciente do sexo feminino, 58 anos, branca,
dona de casa, natural de Conceição das Alagoas,
Minas Gerais. Sabia ser portadora de Doença de
Chagas há 35 anos. Tinha antecedente de cirurgia
para remoção de megacólon em sua cidade natal e,
há 10 anos, apresentou quadro de fibrilação atrial
(FA) com alta resposta ventricular, revertida com
amiodarona. Portadora de hipertensão arterial leve
há aproximadamente 5 anos, negava antecedente
de doença reumática. Era intolerante ao uso de
inibidores de enzima de conversão e recusava-se a
utilizar anticoagulantes orais. Nas últimas consultas,
referia uso regular de Digoxina 0,25mg/dia,
hidroclorotiazida 50mg/dia e amiodarona 200mg/dia.

Nas consultas realizadas no GEDoCh,
queixava-se principalmente de um retorno do quadro
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de constipação intestinal, zumbidos e cefaléia.
Negava dispnéia, palpitações, precordialgia e edema
de membros inferiores.

Ao exame físico da última consulta, a
paciente estava em bom estado geral, lúcida,
cooperativa, corada, hidratada, eupnéica, anictérica
e acianótica. A pressão arterial era de
110mmHg.x.70mmHg, pulso arrítmico, ausência de
estase jugular. Apresentava ausculta cardíaca em
ritmo de FA, sem sopros audíveis e freqüência
cardíaca de 84 bpm. Ausculta pulmonar com
murmúrio vesicular normal, sem ruídos adventícios.
Não apresentava sinais de insuficiência ventricular
direita. Tais achados não diferiram significativamente
daqueles das consultas anteriores, à exceção dos
níveis pressóricos, controlados ao longo do
acompanhamento.

Radiografia do tórax mostrava área cardíaca
globalmente aumentada, com sinais discretos de
hiperfluxo pulmonar. O eletrocardiograma, além de
confirmar a FA, demonstrava a presença de bloqueio
divisional ântero-superior esquerdo (BDASE) e
bloqueio de ramo direito (BRD) (Figura 1). O
ecocardiograma demonstrou que a função sistólica
do ventrículo esquerdo estava preservada, sinais de
hipertensão pulmonar, estenose mitral leve com
espessamento das cúspides e fusão comissural, leve
insuficiência tricúspide e aórtica, além de
comunicação interatrial (CIA) no forame oval. Os
exames bioquímicos não mostraram alterações.

Após o diagnóstico, a paciente não

compareceu novamente ao nosso ambulatório, pois

mudou-se para outra cidade.

D I S C U S S Ã O

A síndrome de Lutembacher é definida como

a coexistência entre estenose mitral e defeito de septo

interatrial com shunt da esquerda para a direita3.

Freqüentemente esse shunt ocorre devido a uma CIA

do tipo ostium secundum. Ambos os defeitos, porém,

podem ser congênitos ou adquiridos.

A definição da síndrome de Lutembacher

sofreu muitas mudanças. A descrição mais antiga

na literatura médica está numa carta escrita pelo

anatomista Johann Friedrich Meckel para Albrecht

von Haller em 17508 . Em 1916, Lutembacher

descreveu o primeiro caso dessa síndrome,

acometendo uma mulher de 61 anos, e atribuiu a
lesão valvar mitral a um defeito congênito. Como a
estenose mitral tinha, na verdade, etiologia
reumática, a síndrome foi definida como a combi-
nação de CIA de etiologia congênita e estenose

mitral adquirida, freqüentemente de causa

reumática3. Atualmente, aceita-se etiologia congênita

ou adquirida para ambos os defeitos na Síndrome

de Lutembacher.

As alterações hemodinâmicas da Síndrome

de Lutembacher são similares às encontradas nas

CIA tipo ostium secundum, pois, com a resistência

ao fluxo diastólico, pela valva mitral, aumenta o shunt
da esquerda para a direita através do defeito do septo

interatrial1. A hipertensão no átrio esquerdo e nas

veias pulmonares não ocorre, uma vez que o átrio

esquerdo é capaz de descomprimir-se através do

defeito septal (Figura 2). Com essa hemodinâmica,

existe na Síndrome de Lutembacher uma atenuação

das manifestações clínicas da estenose mitral e

acentuação das de CIA, ou seja, desaparecem os

sintomas e sinais de congestão pulmonar e

aumentam os de hiperfluxo pulmonar, predispondo

ao desenvolvimento da hipertensão pulmonar.
Figura 1. Eletrocardiograma da 12 derivações evidenciando FA de

baixa freqüência, BDASE e BRD.



A.C.F. COSTA et al.

Rev. Ciênc. Méd., Campinas, 13(2):173-177, abr./jun., 2004

176

Com a progressão da hipertensão pulmonar,
o ventrículo direito se torna hipertrófico e, portanto,
menos complacente, o que diminui ou elimina o shunt
da esquerda para a direita. Conseqüentemente, há
elevação da pressão em ambos os átrios, aumen-
tando significativamente o gradiente diastólico
através da valva mitral.

Como geralmente a estenose mitral é de
etiologia reumática, o quadro clínico é tardio e o
diagnóstico da Síndrome de Lutembacher comumente
é feito na terceira e quarta década de vida2.

A Doença de Chagas é considerada uma das
maiores causas de fibrose cardíaca e, quando
acompanhada de miocardite, edema e degeneração
miofibrilar, pode causar insuficiência cardíaca direita6.

Não foi encontrado, na literatura disponível,
nenhum relato de Doença de Chagas e Síndrome
de Lutembacher coexistindo em um paciente,
tampouco relato de CIA em pacientes com Doença
de Chagas. A associação de estenose mitral e
Doença de Chagas foi descrita em apenas dois
relatos9,10, ambos apontando a etiologia reumática
para a lesão valvar.

Chama a atenção nesse caso, a ausência de

sintomatologia clínica apesar das alterações

eletrocardiográficas típicas de Doença de Chagas

associada à FA. A presença de FA não é comum nos

pacientes chagásicos estáveis, já que essa arritmia

geralmente acompanha os casos de miocardiopatias

graves e serve como um indicador de mau

prognóstico11. Quando a FA ocorre, como nesse caso,

devemos realizar pesquisas para verificação de outras

enfermidades associadas à Doença de Chagas.

Frente a isso, a análise ao ecocardiograma

foi essencial à elucidação diagnóstica do caso, o que

ressalta a importância de investigação rigorosa de

pacientes portadores de Doença de Chagas que

apresentem quadro clínico incomum.

No caso relatado, a principal peculiaridade

reside no fato de, apesar de tantos motivos para

descompensação cardíaca, sobretudo das câmaras

direitas, a paciente apresentou-se clinicamente bem

e hemodinamicamente estável por vários anos com

a medicação empregada, sem apresentar sinais de

deterioração cardíaca importante na concomitância

das duas entidades clínicas.
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