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Resumo

A cardiomiopatia cronica da doenga de Chagas
(CCDC) é resultante de miocardite fibrosante focal de
baixa intensidade, mas incessante, causada pela infecgdo
persistente do T cruzi, associada a inflamagdo mediada
por mecanismos imunes adversos. Cerca de 30% dos
infectados desenvolvem, ao longo da vida, a forma
cronica cardiaca da doenga de Chagas com manifestagéo
clinica proteiforme, que pode incluir morte stbita,
sintomas e sinais de insuficiéncia cardiaca, eventos
cardioembdlicos, arritmia e sintomas anginoides. A morte
subita e a progressdo da insuficiéncia cardiaca (IC) sdo
0s mecanismos mais comuns de 6bito nesta condigdo.
Os aspectos prognésticos mais relevantes sdo sintomas
de IC avancada (CF III/IV da NYHA), cardiomegalia,
disfuncéo sistélica do VE e taquicardia ventricular nédo
sustentada. A prevencado dos eventos cardioembdlicos é
aspecto importante no manejo dos pacientes com CCDC.
Agentes anticoagulantes orais devem ser indicados para
pacientes com risco elevado, conforme a presenca de um
conjunto de fatores de risco: disfungéo sistélica do VE,
aneurisma apical, alteragdo da repolarizacéo ventricular
ao ECG e idade avangada. O tratamento da IC na CCDC
segue 0s mesmos principios aplicados a IC secundéria a
cardiomiopatia dilatada de outras etiologias.

Introducao

A doenca de Chagas (DC) é causada pelo parasita
protozodrio Trypanosoma cruzi, que causa uma
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miocardite aguda e, posteriormente, uma miocardite
cronica fibrosante, de baixa intensidade e incessante,
que produz dano miocdrdico progressivo e resulta
tardiamente na cardiomiopatia cronica da doencga
de Chagas (CCDC). O acometimento cardiaco da
doenga, na fase cronica, envolve relevante morbidade e
mortalidade, sendo a principal causa de cardiomiopatia
néo-isquémica na América Latina.

Epidemiologia

O ciclo de transmissdo da Doenga de Chagas apoia-se
no vetor triatomineo como principal transmissor.
Porém, apds diversas campanhas nacionais e iniciativas
de ambito multinacional, a transmissdo por este meio
encontra-se parcialmente controlada. Em 2006, o Brasil
recebeu da Organizacdo Mundial de Satde (OMS)
certificado de erradicagdo da transmissdo da doenga pelo
mais relevante vetor domiciliado, o Triatoma infestans.'?
Isto, de forma alguma, representa a erradicagdo da
doenga — alvo inerentemente inalcangdvel — a qual
continua acontecendo por meio de surtos mediados por
outros mecanismos de transmissdo como, por exemplo,
a via oral. No periodo de 1975 a 1995, o programa de
controle da doenga do Cone Sul detectou redugdo de 89%
das transmissdes da mesma.® As taxas de mortalidade
secunddrias a DC também ja foram reduzidas em 75%
desde a década de 1990.%

Todavia, a OMS ainda estima em 300.000 o niimero
de novos casos por ano na América Latina e acredita
que existam 8 milhdes de pessoas infectadas em todo o
mundo. A CCDC é considerada um sério problema de
satde publica nas dreas endémicas da América Latina,
representando uma das maiores causas de insuficiéncia
cardiaca e morte stibita. Atualmente, gracas a globalizacao
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e as correntes migratérias, é também uma doenca
emergente em pafses ndo endémicos, como Estados
Unidos da América, Canad4, Espanha, Franca, Suica, Itdlia,
Japdo, e outros paises da Asia e da Oceania.>¢

Histdria natural e estagios evolutivos

A histéria natural da DC compreende fases aguda
e cronica. A maioria dos pacientes com doenga aguda
sdo assintomdticos ou tém apenas sintomas leves e
inespecificos de uma sindrome infecciosa, sendo raro um
quadro de miocardite ou meningoencefalite sintomatica.
Assim que a fase aguda se abate, em geral apds 4 a
8 semanas, os pacientes evoluem para a fase cronica, que
inclui duas formas de doenca: uma forma indeterminada
(latente ou pré-clinica), e uma forma determinada, ou
com expressdo clinica, que se subdivide em cardiaca,
digestiva ou cardiodigestiva. Pode também acontecer
evolucdo direta da fase aguda para a fase cronica, sem
que ocorra uma forma indeterminada, em 5 a 10% dos
casos.” A doenga cronica também pode ser reativada,
apresentando-se como doenca aguda (reagudizada),
em individuos com imunossupressdo natural (por
doenga como a AIDS, ou iatrogenicamente (e.g. em
transplantados de 6rgéos sélidos). A figura 1 representa
a evolucdo natural da doenca.

A forma indeterminada compreende os pacientes com
evidéncias de infecgdo pelo T cruzi (testes soroldgicos
positivos, baseados na presencga de anticorpos
antiparasitdrios circulantes), mas sem manifesta¢des clinicas
de doenca cardiaca ou do trato digestério. Cerca de 30 a 50%
dos pacientes com a forma indeterminada, que usualmente
pode durar de 10 a 30 anos, desenvolverdo a CCDC ao
longo de suas vidas.® A CCDC n&o s6 é a mais frequente
das manifesta¢des, como também a mais grave, com grau

de morbidade alcangando niveis de 30%.°°

Considerando-se ainda que a evolucédo tardia da
CCDC envolve o aparecimento de um quadro clinico
de miocardiopatia dilatada, com disfungdo ventricular
esquerda global e de sindrome de insuficiéncia cardiaca,
a Diretriz Latino-Americana para o Diagnéstico e
Tratamento da Cardiopatia Chagédsica adotou uma
classificagdo para a disfungdo ventricular esquerda da
doenga de Chagas, que espelha a gradagéo dos estdgios
evolutivos da insuficiéncia cardiaca adotada nas diretrizes
internacionais para esta sindrome. Dessa forma, a fase
croénica da CCDC pode ser classificada em 5 estdgios
evolutivos (A, B1, B2, C e D) de disfungdo ventricular
esquerda (quadro 1).

Etiopatogenia

Na fase aguda, o dano orgénico é nitidamente
associado a infestagdo e multiplicacdo parasitdria
no miocdrdio, além de outros tecidos comumente
acometidos como o sistema nervoso e aparelho digestivo.
Alinfadenopatia e o aumento do baco e figado devem-se
a reagdo imunolégica sistémica e correlacionam-se com

a elevada parasitemia.

Com a remissdo da parasitemia e das reagées
inflamatdrias sistémicas, o paciente adentra a fase
cronica da doenga, em que se acredita que, desde a
forma indeterminada, ocorra um processo de miocardite
focal de baixa intensidade, mas incessante, que causa
destruicdo de fibras e fibrose reparativa miocardica
progressivas. Isso provoca dano miocardico cumulativo,
e resulta tardiamente em um quadro de miocardiopatia
dilatada, usualmente acompanhada de arritmias
graves, complicacdes tromboembdlicas e morte stibita
em elevada proporcdo dos casos. Acredita-se que a
miocardite cronica da doenga de Chagas deva-se a dois
processos patogenéticos principais: dano miocardico,
associado diretamente a inflamacdo, causada por
parasitismo de fibras cardfacas, em multiplos focos, mas
de baixa intensidade; e a agressdo miocdrdica causada
por reacdo imune adversa direcionada e, continuamente
alimentada, pela reiterada apresentacdo de antigenos
vinculada ao parasitismo cardiaco persistente.

Adicionalmente, hd evidéncias para apoiar a nogao
de que existam ainda dois mecanismos auxiliares e
amplificadores da lesdo miocdrdica: disttirbios da
perfusdo miocdrdica pela presenca de anormalidades da
microcirculagdo corondria e anormalidades da inervagdo
autondmica cardiaca (Figura 2)."!

Fase aguda

Sinais e sintomas

A fase aguda se inicia apds periodo de incubagdo
geralmente de 1-4 semanas apds a exposigdo ao T. cruzi.
As lesdes conhecidas como "chagomas", incluindo o tipico
(mas ndo especifico) sinal de Romafria, decorrem de edema
de mucosa ou cutaneo no local da inoculagdo. A maioria dos
pacientes apresenta-se assintomdtica ou manifesta sintomas
sistémicos infecciosos (febre, hepato-esplenomegalia,
diaforese, mialgia), acompanhados por alteragdes
laboratoriais igualmente ndo especificas, principalmente
leucocitose, com linfocitose absoluta. Uma minoria dos

174



175

Simdes et al.

Cardiomiopatia da doenca de chagas

IntJ Cardiovasc Sci. 2018;31(2)173-189

Artigo de Revisao

Droga antiparasitaria

Cura (50-80% P
dos casos) [

Exposicéo ao T. cruzi
(vetorial, via transfusional, congénita, oral,
via transplante de 6rgéos, acidental)

Infecgdo aguda de

agas N Morte por miocardite
(sintomética ou assintomatica) d ou meningoencefalite

Sem infecgdo

<5-10% dos
casos sintomaticos

Droga antiparasitaria Fase cronica na

10-30 anos depois

Droga antiparasitaria

forma indeterminada

Cura (20-60% P
dos casos) N

A 4

Forma indeterminada
permanente

Figura 1 - Historia natural da doenga de Chagas. Reproduzida de Rassi A.Jr et alii. Lancet. 2010:1388-402.

Quadro 1 - Classificacao clinica da disfuncao ventricular esquerda na cardiopatia da doenca de Chagas (apud Andrade J et alii)

Fase cronica

Forma Forma cardiaca sem . . » .
Fase aguda . ) ) N . Forma cardiaca com disfuncao ventricular
indeterminada disfungao ventricular
A B1 B2 C D

. . Pacientes com
Pacientes sob risco

de desenvolver
ICC. Possuem

sorologia possitiva,

evidenciada

Pacientes com por alteragdes

cardiopatia estrutural,

quadro compativel
com Doenga de
Chagas aguda

ndo tém cardiopatia
estrutural ou
sintomas de ICC.

eletrocardiogréficas,
mas com fungdo
ventricular global

A normal e sem sinais
Também ndo tém

e sintomas atuais ou

Iteracdes digesti
alteragOes digestivas prévios de ICC

Pacientes com Pacientes com

cardiopatia Pacientes com sintomas refratdrios
estrutural, disfungdo deICC em
caracterizada ventricular e repouso, apesar

por disfuncao com sintomas de tratamento

ventricular global, prévios ou atuis clinico otimizado,

mas sem sinais e de ICC. (NYHA, necessitando
sintomas prévios ou I, II, Il ou IV) intervengdes
atuais de ICC especializadas

pacientes exibe um quadro clinico de miocardite, com
sinais e sintomas semelhantes as miocardites de outras
causas: dispneia, fadiga e outros comemorativos de
insuficiéncia cardiaca. Nestes casos, 0 ECG pode mostrar
taquicardia sinusal, batimentos ectépicos ventriculares,

baixa voltagem dos complexos QRS, bloqueios de ramo,

altera¢des difusas da repolarizacdo ventricular, bloqueio
A-V de primeiro grau ou mais avancado. A radiografia
do térax pode mostrar aumento do indice cardiotoracico
nos casos mais graves, que pode estar associado ao
aumento das camaras cardiacas e/ ou efusdo pericdrdica.

O ecocardiograma mostra frequentemente derrame
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Apresentagdo
antigénica continuada

Resposta imune
cruzada celular
e humoral
Agresséo
auto-imune

Agregacao
plaquetaria
Trombose
Disfungéo
endotelial

v
Disturbio
Microvascular

\

Isquemia
miocardica

v
Lesao de fibras cardiacas

Infecgédo cronica de baixa intensidade
T cruzi

N

y

Dilatagao e
insuficiéncia cardiaca

Figura 2 — Esquema ilustrando a correlagdo entre os mecanismos etiopatogénicos da miocardite chagdsica cronica. A) mecanismos principais e
B) mecanismos auxiliares de amplificacio da lesdo miocdrdica. Adaptado a partir de Marin-Neto et alii. Circulation. 2007;115(9):1109-23.

Lesao de tecido
nervoso

Denervagéo
autondmica

Perda da regulagéo
homeométrica
Sobrecarga hemodinédmica
Dilatag&o e remodelamento VE

/

pericdrdico, alteragdes segmentares da mobilidade
parietal e insuficiéncia das védlvulas mitral e trictspide,
sendo menos comum a dilatagdo cavitdria e queda do
desempenho sistélico global. Essas anormalidades
usualmente se resolvem, na vasta maioria dos pacientes,
ao longo do primeiro ano de seguimento.'?*

Diagnéstico

Os testes sorolégicos sdo usualmente negativos nas
primeiras semanas da infecgdo. O diagnéstico € feito pela
deteccdo dos parasitas circulantes ou seu material genético
(PCR), por meio de variedade de métodos, incluindo
hemocultura, visualizagdo direta do parasita no sangue
periférico, xenodiagndstico, ou visibilizagdo de ninhos de
parasitas na forma amastigota por andlise histolégica de
biopsia de 6rgaos acometidos, ou dos "chagomas" cutaneos.

A biopsia endomiocdrdica é raramente empregada para
o diagndstico, mas pode ser necessdria principalmente em
casos com suspeita de reativagdo de doenga de Chagas apés

transplante cardiaco, em que a diferenciacdo com rejeigéo
do implante torna-se critica no manejo do paciente."

Curso clinico

O curso clinico da fase aguda da doenga de Chagas
geralmente é benigno e os sinais e sintomas tipicamente
se resolvem de forma espontanea ao longo de 1 a 3 meses.
Estima-se que a evolugdo fatal ocorra em < 5% dos
pacientes na fase aguda, quando contaminados por via
vetorial cldssica (picada do inseto triatomineo), incidindo
predominantemente em pacientes que exibem insuficiéncia
cardfaca refratdria. Contudo, nos casos agudos causados
por contaminaggo por via oral (por exemplo, ap6s ingestdo
de caldo de cana ou agai, contaminado com T cruzi), a
doenga aguda costuma ser mais grave e a mortalidade
registrada é mais elevada. Isso provavelmente se deve
a inoculagdo de elevada carga parasitdria e a facilidade
de penetracdo através da mucosa gastrointestinal, muito
permedvel ao parasita, nestes casos.

176



177

Simdes et al.

Cardiomiopatia da doenca de chagas

IntJ Cardiovasc Sci. 2018;31(2)173-189

Artigo de Revisao

Tratamento

O tratamento das manifestagdes clinicas de miocardite
e de insuficiéncia cardfaca é semelhante ao preconizado
para os casos de miocardite de outras etiologias,
incluindo medidas intensivas de suporte circulatério nos
casos mais graves.

Entretanto, mais especificamente, embora sem base
de evidéncias conclusivas quanto a eventuais beneficios
clinicamente relevantes a serem de fato auferidos,
o tratamento antiparasitdrio com benznidazol ou
nifurtimox estd indicado em todos os casos de doenca
de Chagas aguda, por qualquer via de infec¢do ou
mecanismo de reativa¢do, uma vez que pode reduzir
a gravidade dos sintomas, reduzir o tempo de doenga
e minimizar a duragdo de parasitemia detectdvel.
A ocorréncia de cura parasitolégica, além da cura clinica,
é estimada em 60 a 85% dos casos.!>®

Fase cronica

Forma indeterminada

A forma indeterminada é classicamente definida
como a situacdo clinica de individuo com evidéncia
parasitolégica e/ ou sorolégica de infec¢do cronica pelo
Trypanosoma cruzi, contudo, sem sintomas ou sinais fisicos
de doenga, com ECG e radiografia de térax normais e
sem acometimento do tubo digestivo (es6fago e cdlon)
demonstrado por exames radiolégicos.

No entanto, exames complementares mais acurados
(i.e. ecocardiografia, angiocardiografia nuclear, estudo
hemodinamico e avaliagdo autonémica cardiaca) podem
demonstrar alteragdes cardiacas — usualmente sutis
e sem significado prognédstico demonstrado - neste
grupo de pacientes, classificados como indeterminados
pelos critérios cldssicos.”? Apesar dessas pequenas
anormalidades verificadas em muitos deles, os pacientes
classificados como indeterminados pelos critérios cldssicos,
enquanto mantém-se com ECG normal, apresentam
prognostico excelente e com mortalidade comparavel a de
controles de mesma idade sem infeccéo pelo T. Cruzi.***

Recomendacdes para monitoragao dos pacientes
na forma indeterminada

Nao hé diretrizes formais em relagdo a realizacdo de
exames para identificagdo precoce do desenvolvimento
de disfungédo ventricular esquerda nos pacientes com a
forma indeterminada da doenga de Chagas. Por outro

lado, ndo h4 fatores identificdveis nesta fase que possam
separar os individuos que desenvolverdo a cardiopatia
clinica daqueles que permanecerdo assintomadticos por
toda a vida, apenas mantendo a positividade soroldgica.

Sugere-se que o ECG seja repetido a cada 1 ou 2 anos
e a radiografia simples do térax a cada 3 ou 5 anos.
Embora com base mais discutivel, também se pode
sugerir que o ecocardiograma transtordcico possa ser
feito inicialmente, e depois também em intervalos
regulares a cada 3 a 5 anos.®""?%

Forma cronica cardiaca

Condigao assintomatica na cardiomiopatia cronica
da doenca de Chagas

A auséncia de sintomas é particularidade marcante
nos individuos que se encontram em estdgios incipientes
da doenca cronica, quando dano miocédrdico - discreto
- pode ser detectado apenas por alteragdes em exames
complementares, como disttrbios de condugdo no
ECG, alteragdes segmentares da mobilidade parietal
do ventriculo esquerdo no ecocardiograma ou
arritmias ao Holter. Nestes individuos pode, contudo,
sobrevir a morte sdbita por eventos arritmicos,
como evidenciado por estudos demonstrando pior
prognoéstico em individuos com altera¢ées no ECG,
ainda que assintomdticos.** Em estudo de coorte ao
longo de 10 anos de 885 individuos soropositivos,
mostrou-se que os individuos infectados por T cruzi
com ECG normal apresentaram sobrevida de 97,4%,
compardvel a sobrevida dos controles soronegativos.
Em contrapartida, a sobrevida daqueles com ECG
anormal foi de 61,3%, com relacdo de risco de 9 vezes
maior neste grupo.” Estima-se que 2 a 5% dos pacientes
sem cardiopatia aparente desenvolvam novas alteragoes
de ECG e evidéncias de cardiopatia a cada ano.'***

Manifestac¢oes clinicas

Os sintomas e sinais fisicos presentes na forma crénica
da cardiomiopatia da doenca de Chagas derivam de
quatro sindromes essenciais, que podem usualmente
coexistir no mesmo paciente: insuficiéncia cardfaca,
arritmias, tromboembolismo e manifestagSes anginosas.

Sindrome de Insuficiéncia Cardiaca

O quadro clinico da CCDC com disfungdo ventricular
encontra-se descrito de maneira bastante uniforme
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em diversos relatos da literatura, que reproduzem as
observagdes pioneiras de Chagas e Villela.?® Nas fases
iniciais da manifestagdo, os sintomas mais frequentes
sdo a fadiga e a dispneia aos esfor¢os sendo, contudo,
incomum o registro de sintomas mais intensos de
congestdo pulmonar, como dispneia paroxistica noturna
e de dectibito com ortopneia. Na evolugdo da doenga,
somam-se 0s sintomas de congestdo venosa sistémica
(turgéncia jugular, hepatomegalia, edema de membros
inferiores e ascite), e a evolugdo pode ainda progredir para
anasarca, adinamia, ou caquexia cardiaca, a semelhanca de
outras cardiopatias com disfuncdo ventricular avangada.
Ao exame fisico, hd ainda sinais de cardiomegalia pelo
desvio do ictus cordis; pode haver abafamento de B1
em foco mitral, desdobramento permanente de B2 pela
presenca de BCRD, terceira bulha e sopros regurgitativos
de valvas atrioventriculares, que podem ocorrer
secundariamente a dilatacdo das cAmaras ventriculares.
Os sinais de baixo débito sistémico podem estar presentes
em casos avancados, como pulsos filiformes, perfusdo
periférica lentificada e oligtiria. Estes sinais sdo comuns
a outras sindromes clinicas de insuficiéncia cardiaca.
Em contraposigdo a estas semelhangas, na insuficiéncia
cardfaca de etiologia da doenga de Chagas, a congestdo
pulmonar é comumente discreta nos estdgios avancados
da doenga, frente a mais exuberante congestao sistémica,
podendo ser a semiologia pulmonar mais afetada pelos
sinais de derrame pleural que por crepitagdes, assim como
por niveis presséricos sistémicos mais baixos neste grupo
de pacientes. Mais rara ainda é a evolugdo para edema
agudo de pulmio nestes casos.?’ Estas particularidades
na apresentacdo clinica podem estar relacionadas a mais
frequente concomitancia de disfungdo biventricular, com
insuficiéncia ventricular direita as vezes mais precoce
e pronunciada do que a esquerda nos pacientes com a
infeccdo por T. Cruzi.

Manifesta¢oes tromboembdlicas

Embolias pulmonares e sistémicas sdo manifestacdes
comuns de pacientes com CCDC, originadas de tromboses
murais em cAmaras cardiacas e em veias sistémicas, sendo
importante causa de acidente vascular cerebral embdlico
e outras morbidades. Acidentes tromboembdlicos
sd0, muitas vezes, a primeira manifestacdo da doenca
e podem ocorrer nos estdgios ainda sem disfungdo
ventricular (estdgio B2). Contudo, como em vdrias outras
cardiopatias, dilatacdo cavitdria cardiaca e sindrome
de IC sdo fatores de risco reconhecidos para sua
ocorréncia. Mas sdo as discinesias ventriculares regionais,

principalmente apicais, como o cldssico aneurisma em
"dedo de luva", que conferem particular propensao a
formacgdo de trombos murais e os consequentes eventos
embolicos, especialmente os sistémicos. Como previsivel,
também a fibrilagdo atrial, ainda que presente em minoria
desta populacgdo, como manifestacdo relativamente
tardia e secunddria a disfung¢do ventricular, constitui
fator trombogénico adicional. Embolizacdo pulmonar,
podendo se originar de trombos venosos periféricos e
das cavidades cardiacas direitas, é diagnosticada com
muito menos frequéncia clinicamente, mas sua incidéncia
é certamente subestimada, quando comparada a sua
prevaléncia em material de necropsia.”

Ha nitida caréncia de dados para que se possa
estimar a real incidéncia de tromboembolismo clinico
na CCDC, mas séries de autopsias e estudos clinicos
indicam altas taxas de trombos intracardfacos e episédios
tromboembdlicos nesta populagdo. Em revisdo de 1345
necropsias de pacientes falecidos com cardiomiopatia
chagdsica cronica, tromboémbolos e/ou trombos
intracardiacos foram observados em 44% dos casos.”
Os trombos foram igualmente frequentes nas cavidades
cardiacas esquerdas e direitas. Tromboembolismo da
circulagdo sistémica foi mais frequente, mas a embolia
pulmonar foi mais associada a evento fatal.

Estudo utilizando ecocardiograma transtoracico e
transesofdgico mostrou que o coracdo foi origem frequente
de tromboémbolos em 75 pacientes cronicamente
infectados por T. Cruzi sem sintomas de IC, ou com
sintomas leves. Trombos murais do ventriculo esquerdo
foram encontrados em 23% dos pacientes e estavam
associados a histéria pregressa de acidente vascular
cerebral (AVC). Aneurisma apical foi identificado em 47%
dos pacientes e estava significativamente relacionado a
trombose mural e a ocorréncia de AVC. Trombose do
apéndice atrial esquerdo e direito estava presente em
4 e 1 paciente, respectivamente. Durante o tempo de
seguimento clinico de 24 meses, observou-se 1 episédio
de AVC néo fatal e 13 mortes, sendo 7 mortes stibitas, 5
por progressdo de IC e 1 morte por AVC.33

Revisdo sistemadtica de 8 estudos observacionais
englobando 4158 pacientes, enderegou a associagdo entre
CCDC e risco de AVC.*? Os resultados indicam que os
pacientes cronicamente infectados por T. Cruzi, quando
comparados aos ndo-infectados, apresentam um excesso
derisco de AVC, da ordem de 70% (RR =1,70; IC 95%: 1,06
a 2,71). Quando a analise foi limitada aos 3 estudos com
critérios mais estritos de AVC, um excesso de risco ainda
maior foi encontrado (RR = 6,02; IC 95%: 1,86 a 19,49).
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As caracteristicas dos pacientes com CCDC,
apresentando AVC, foram exploradas em estudo de
94 pacientes com quadro de AVC isquémico agudo, que
foram comparadas com as de grupo controle de pacientes
ndo portadores de CCDC. Os individuos infectados
pelo T. cruzi exibiram taxas mais elevadas de AVC
cardioembdlico (56% versus 9%), dilatacdo ventricular
esquerda (23% versus 5%), trombose mural VE (12%
versus 2%), aneurisma apical (37% versus 1%) e fibrilagdo
atrial (14% versus 5%).2

Prevencao do AVC cardioembdlico na CCDC

A I Diretriz Latino-Americana para o Diagndstico
e Tratamento da Cardiopatia Chagdsica adotou
recomendacgdo para estimativa do risco de AVC
cardioembodlico e para sua prevengdo mediante emprego
de agentes antitrombéticos orais,' baseando-se em estudo
de coorte prospectivo de 1.043 pacientes com CCDC.
A incidéncia total relatada desse evento foi de 3,0%,
ou 0,56% /ano. No modelo final de predigdo de risco
para ocorréncia de AVC cardioembdlico, foi composto
escore em que a presenca de disfungdo sistélica do
VE contribuiu com dois pontos e aneurisma apical,
alteracdo primadria da repolarizagdo ventricular no ECG
e idade > 48 anos com um ponto para cada uma dessas
alteracdes. Considerando-se o risco/ beneficio, a varfarina
estaria indicada para pacientes com 4-5 pontos (neste
subgrupo, hd incidéncia de 4,4% de AVC versus 2,0%
de sangramento grave ao ano). No subgrupo com escore
de 3 pontos, as taxas de AVC e sangramento grave com
uso de anticoagulante oral se equivalem, podendo ser
indicados o 4cido acetil-salicilico (AAS) ou varfarina.®
Em pacientes com 2 pontos e baixa incidéncia de AVC
(1,2% ao ano), foi recomendado o AAS, ou nenhuma
profilaxia. Os pacientes com 0-1 ponto, com incidéncia do

evento préoximo a zero, ndo necessitariam de profilaxia.®

Manifestagoes arritmicas

A CCDC ¢ essencialmente uma cardiomiopatia
arritmogénica, com peculiaridades fisiopatolégicas neste
contexto que a fazem singularmente distinta de outras
cardiopatias. Virtualmente, todos os tipos de arritmia
atrial e ventricular podem ocorrer, incluindo disfungéo
do no sinusal, BAV completo intermitente ou fixo e
arritmias ventriculares complexas. As arritmias podem
cursar assintomadticas ou manifestar-se com mal-estar
inespecifico ou palpitagdo de inicio stbito, em repouso
ou desencadeado por esforco, fugaz, e de resolucéo

espontanea. Menos frequentes, porém mais ominosos, sao
sintomas de baixo débito por sindrome de Stokes-Adams,
como pré-sincope, lipotimia, ou mesmo sincope, que
ocasionalmente podem ser precedidos de palpitagdes.
Esses epis6dios podem tanto corresponder a taquicardia
ventricular (ndo-sustentada ou sustentada, com ou sem
instabilizagdo hemodinamica) como a bradiarritmias por
bloqueio &trio-ventricular.®

Em alguns casos o ECG simples de 12 derivagdes,
com tira-ritmo ja mostra despolarizagdes ventriculares
ectépicas prematuras, e até surtos de taquicardia
ventricular, além de fibrilacdo atrial ou BAV completo.
Arritmias ventriculares taquicardizantes e disttrbios de
condugdo AV causando perfodos de bradicardia podem
frequentemente se alternar, coexistindo muitas vezes

durante a mesma gravacado de Holter.

Aoexame fisico, podem ser detectados o desdobramento
fixo da segunda bulha em foco pulmonar, irregularidades
do ritmo cardfaco, ou mesmo bradicardias, algumas vezes
associadas a sinais tipicos de ondas “a” periodicamente
incrementadas no pulso venoso jugular, e refor¢o da
primeira bulha (“em canh&o”), quando ha coincidéncia
temporal de sistoles atrial e ventricular, que sédo

sugestivos de bloqueio atrioventricular completo.

A presenga e densidade da arritmia, em muitos casos,
correlacionam-se com o grau da disfuncdo ventricular,
porém, podem também incidir em pacientes com
funcado ventricular esquerda global ainda preservada,
constituindo a "forma arritmogénica isolada" da doenca.
Essa caracteristica, que distingue a CCDC da doenca
arterial corondria com disfun¢do ventricular, bem como
de outras cardiomiopatias, e torna os pacientes infectados
por T. cruzi especialmente susceptiveis a ocorréncia de
morte sdbita precoce, deriva de suas peculiaridades
fisiopatoldgicas e de sua peculiar patogénese.

De fato, o mecanismo da arritmia ventricular
grave na CCDC estd principalmente relacionado a
presenca de fibrose regional (particularmente na regido
posterior-lateral do VE) e formagdo de circuitos de
macro-reentrada.® Estudos recentes usando ressonancia
magnética cardiaca tém reforcado a nogdo de que a
presenca de fibrose regional é um fator fundamental para
0 mecanismo arritmico nesta doenca.**%

Outro fator fisiopatoldgico relevante, potencialmente
contribuindo como gatilho para a arritmia ventricular
grave e o desencadeamento de morte stibita na CCDC,
relaciona-se com a extensa e precoce denervagio
simpética regional do miocdrdio. Em estudo de pacientes
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com CCDC e func¢do do VE normal ou discretamente
reduzida, a presenca de taquicardia ventricular
sustentada esteve associada com &dreas mais extensas de
miocdrdio vidvel e denervado identificado pelo emprego
de cintilografia miocdrdica com MIBG-I'%.%

Morte Stibita

Estima-se que a morte stbita seja a principal causa
de mortalidade, ao longo das diversas fases da CCDC,
correspondendo a 55 - 65% dos 6bitos.” A morte stibita
é frequentemente desencadeada por esforgos e pode ser
causada tanto por taquiarritmias graves como taquicardia
e fibrilagdo ventricular (provavelmente em 80-90%
dos casos), quanto por assistolia ou BAV completo
(menos frequentemente).®* A detec¢do de taquicardias
ventriculares ndo-sustentadas e, especialmente, de
sustentadas eleva a chance da ocorréncia de morte
subita, sendo mais frequente em pacientes com disfungéo
ventricular mais avangada.

Manifesta¢oes anginosas

A queixa de precordialgia em pacientes portadores de
CCDC é bastante comum. Esta dor tem caracteristicas
muitas vezes atipicas para isquemia miocdardica,
descrita como em pontada, fugaz, ou, ao contrdrio,
de muito longa duracgdo (horas ou até dias), mal
localizada, geralmente ndo relacionada a esforgos,
algumas vezes causada por estresse emocional e com
padréo recidivante ao longo do dia. Porém, algumas
vezes, os episédios podem ser mais agudos, com
caracteristicas tipicamente isquémicas, dificultando
ainda mais o diagnéstico. Evidéncias de disttirbios de
microcirculagdo acumulam-se em literatura'*'#> como
causas das manifesta¢des anginosas neste grupo.

Diagnéstico clinico

O diagnéstico da cardiopatia da doenca de Chagas
deve embasar-se em critérios epidemiolégicos, nas
manifesta¢des clinicas, em testes sorolégicos e nos
resultados de alguns exames complementares.

Testes soroldgicos

Dada a baixa parasitemia na fase cronica da doenga
os testes sorolégicos devem ser aqueles que detectam
anticorpos contra os antigenos do patdgeno T cruzi. Os testes
mais empregados sdo: ensaio imunoenzimadtico (ELISA),

imunofluorescéncia indireta (IFI), e hemaglutinizagdo
indireta (HAI). Quando os 3 sdo realizados, é descrita
concordancia entre eles de 90-98%. Como ELISA e IFI
tém caracteristicas semelhantes quanto a acurdcia, com
sensibilidade maior, mas especificidade levemente
menor que HAI, positividade em dois destes trés testes
é recomendada para o diagnéstico. Entretanto, quando o
primeiro teste é negativo, na pratica atual embasada na
alta sensibilidade de todos os testes soroldgicos, ndo se faz
necessario um segundo teste.*®

Exames complementares cardiolégicos

Os principais exames complementares diagndsticos
utilizados na cardiopatia da doenga de Chagas séo descritos
sucintamente abaixo, com énfase naqueles focalizando a
caracterizagdo e gradacdo da disfungdo ventricular.

Eletrocardiografia e Holter: as alteracdes
eletrocardiograficas mais prevalentes nos pacientes com
CCDC sdo os distdrbios de condugdo pelo ramo direito
e 0 hemibloqueio anterior esquerdo, alcancando 50% nos
pacientes deste grupo.* Essas alteragdes nos sistemas
de condugdo podem ser evolutivas, como os retardos
de condugdo atrioventricular. A disfun¢do do né sinusal
também pode ser causa de bradicardias. Ja as arritmias
atriais tendem a ocorrer na evolugdo da cardiopatia com
disfuncio ventricular avancada. E fundamental observar
que, embora também em individuos normais possam
aparecer batimentos ectépicos ventriculares durante o
registro de um simples ECG, quando isto é verificado
em paciente com CCDC, o significado desta alteracdo
é radicalmente diverso e, usualmente, indica que a
arritmia ventricular é parte integrante de sua sindrome
e constitui elemento de forte conotacdo prognéstica.
Também sintomas sugestivos de sindromes arritmicas
tornam mandatdria a monitorizagdo de ECG com Holter,
permitindo avaliar tanto episédios de taquiarritmias
como de bradicardias para a estratificagdo de risco destes
pacientes.®* O registro durante pelo menos 24 horas permite
quantificar a densidade das ectopias ventriculares, detectar
episédios de taquicardia ventricular ndo-sustentada ou
sustentada, bem como determinar a duragdo das pausas
sinusais e das assistolias de vdrias origens. E oportuno
lembrar que para a composi¢do do escore de Rassi,
estimativo do risco de morte em pacientes com CCDC,
o Holter de 24 horas é essencial para avaliar o critério
progndstico, com valor independente, da taquicardia
ventricular ndo-sustentada, conforme serd visto adiante.
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Outras alteragdes frequentes no ECG de repouso
sdo: as anormalidades difusas da onda T e segmento
ST, ondas Q patolégicas, prolongamento do intervalo
QT e aumento da dispersdo do QT. A avaliacdo da
fibrose pelo emprego do escore de QRS aplicado ao ECG
convencional correlaciona-se com a classe funcional
da NYHA e com a extensdo da fibrose miocardica
detectada em imagens de realce tardio de gadolineo
pela ressonancia magnética cardfaca.”

Radiografia toracica: fases avangadas da doenga sdo
marcadas por cardiomegalia, muitas vezes massiva, que
pode incluir os sinais de aumento nédo s6 de VE como
também de VD e de ambos os atrios; porém, a congestao
pulmonar difere de outras cardiopatias por ser muitas
vezes discreta em contraste com o grau de aumento
do indice cardiotordcico. A cardiomegalia é também
importante fator progndstico nestes pacientes, pelo escore
de Rassi, discutido a seguir.

2

Ecocardiografia: A ecocardiografia é método de
imagem ndo invasivo que permite o diagndstico
geométrico e funcional biventricular, de importancia
fundamental na CCDC. Altera¢ées de mobilidade
segmentar em regides inferiores e inferolaterais do
VE sdo bastante comuns nos pacientes com a forma
cronica cardiaca.**® A deteccdo do aneurisma apical

de VE (alteragdo bastante prevalente nos pacientes
com CCDC),” embora possa estar sujeita a limitagdes
operacionais, € uma das alteracdes tipicas encontradas
na doenga, podendo estar preenchido por trombo
(Figura 3, A). Embora a ecocardiografia seja capaz de
identificar altera¢bes precoces de mobilidade regional
em VE, tanto por técnicas convencionais'’*** como por
andlises de deformacdo miocdrdica em alguns pacientes
classificados como tendo a forma indeterminada, ou
mesmo com CCDC e fungdo preservada por outros
métodos,'®* o valor progndstico destas altera¢ées ainda
nao estd bem estabelecido.®*%® A avaliag¢do do ventriculo
direito pela ecocardiografia bidimensional pode ser
realizada através de um protocolo de aquisi¢do com
imagens dedicadas a esta investiga¢do.® Novas técnicas
de avaliacdo de funcao sistélica ventricular direita, como
a andlise de deformidade miocdrdica (Figura 3, B), jd se
mostraram bastante correlatas a quantificacdo de fracédo
de ejecdo de VD por outros métodos, como a ressondncia
cardiaca magnética, em grupos de pacientes com doenga
de Chagas. Apesar de a ecocardiografia tridimensional
apresentar o beneficio da quantificagdo volumétrica das
cavidades e, por consequéncia, das fra¢des de ejecdo
ventriculares, seu papel em pacientes com CCDC ainda
ndo foi adequadamente estabelecido.

A

EndoGLS: Deformidade (strain) global longitudinal.

| ExmA 20 S ) 5 oo

Figura 3 — Painel A: Imagem ecocardiogrifica da projecio apical 2-cimaras de ventriculo esquerdo evidencia grande aneurisma apical preenchido
por imagem sugestiva de trombo (seta amarela). Painel B: Técnica de rastreamento de pontos (Speckle tracking) no apoio a andlise da fungio sistolica
de VD em paciente com Doenga de Chagas. EDA: drea ao final da didstole; ESA: drea ao final da sistole; FAC: Fragdo de encurtamento de dreas;
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Medicina Nuclear: a ventriculografia radioisotépica
(VRI), também conhecida como angiocardiografia
radionuclear, é método alternativo a ecocardiografia,
na quantificagdo da fracdo de ejegdo (FE) do VE, tendo
como vantagem a de ser um método quantitativo e livre
de inferéncias geométricas, conferindo-lhe o papel de
verdadeiro método padrdo-ouro no contexto. Quando hd
necessidade de quantificacdo simultdnea da FEVD e da
FEVE, a VRI tem sido empregada com sucesso e pode
revelar disfun¢do mais precoce e intensa do VD, inclusive
em portadores da forma digestiva isolada da doenca
de Chagas.”

O estudo cintilogrdfico de perfusdo miocdrdica
pode ser necessdrio para investiga¢do ndo invasiva de
pacientes com CCDC exibindo precordialgia. O estudo
negativo para isquemia miocdrdica praticamente afasta
a possibilidade de presenca de doenga arterial corondria
significativa, retratando um alto valor preditivo negativo.
Contudo, defeitos perfusionais reversiveis tém sido
registrados em 30 a 50% dos pacientes, na auséncia
de doenca obstrutiva aterosclerdtica da arvore arterial
corondria epicardica.®®* Estas alteragdes perfusionais tém
sido atribuidas a doenca de microcirculagdo corondria da
CCDC e tem-se postulado que tais altera¢des isquémicas
possam contribuir para o dano miocédrdico regional na
fase cronica da cardiomiopatia.*”*° Defeitos perfusionais
fixos, por outro lado, sdo também comumente observados

em pacientes portadores de CCDC e, de forma geral,
devem significar dreas de fibrose consequentes a
fisiopatologia tipica da doenga de Chagas.*?

A cintilografia miocdrdica com
metaiodobenzilguanidina marcada com lodo-123
(I-MIBG) permite a avaliagio ndo invasiva da integridade
neuronal do sistema nervoso simpdtico cardiaco em
nivel miocardico. O emprego desta técnica de imagem
permitiu identificar denervacgdo regional miocardica
em fases precoces de evolucdo da CCDC, em pacientes
ainda sem acometimento aparente da fungao ventricular
esquerda, envolvendo principalmente as por¢des basais
da parede péstero-lateral e inferior e da regido apical.®
Os resultados desses estudos sugerem que a extensio/
gravidade da desnervacdo regional miocdrdica e a
intensidade do desarranjo global da inervacao simpatica
(obtido nas imagens planares) correlacionam-se com a
gravidade da disfungdo sist6lica ventricular esquerda
b1 Estudo mais recente mostrou que cardiopatas com
fungao sistélica VE preservada ou levemente reduzida
e exibindo taquicardia ventricular sustentada (TVS)
apresentam maior extensdo da denervagdo simpdtica
avaliada pela cintilografia miocdrdica com *I-MIBG
quando comparados aos individuos sem TVS, refor¢cando
anogdo de que a desnervagdo autondmica cardfaca possa
desempenhar relevante papel na arritmogénese desta
doenca miocardica - Figura 4.¥

(doi:10.1007/512350-016-0556-6).

Figura 4 — Exemplo ilustrativo de imagens de paciente com CCDC, apresentando Taquicardia Ventricular Sustentada (TVS, documentada no ECG da
imagem B) e exibindo defeito de captagio nas paredes inferior e péstero lateral nas imagens de SPECT-123I-MIBG (imagem C). As imagens de perfusio
miocdrdica com Sestamibi (MIBI) mostram-se normais com viabilidade miocdrdica nos segmentos miocdrdicos desnervados que se correlacionam
topograficamente com o sitio onde se origina a TVS. Reproduzido a partir de Gadioli, LP et alii. Journal of Nuclear Cardiology March 23, 2016
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Ressonidncia Magnética Cardiaca: A RMC ¢
metodologia que permite andlise morfofuncional cardiaca,
com alto grau de detalhamento bidimensional, podendo
ser bastante elucidativa, principalmente, em casos onde a
qualidade das imagens ecocardiogréficas for inadequada,
ou quando hé cavidades ventriculares com alteragées
avancadas de geometria, dificultando a realizagdo de
célculos ecocardiograficos com as técnicas habituais.
E método com grande capacidade para andlise quantitativa
de volumes ventriculares e cdlculo acurado da fracdo de
ejecdo ventricular esquerda.®® Também pode ser bastante
util para a andlise especifica da cavidade ventricular
direita, conforme estudos recentes.®” Estudos mais recentes
chamam atencdo para o potencial da RMC em detectar as
regides de fibrose miocdrdica em pacientes com CCDCede
ser ferramenta potencialmente muito valiosa na predigao
ndo-invasiva de risco destes pacientes em desenvolver
morte sibita, mesmo naqueles com fracdo de ejegdo de VE
ainda preservada.®* O padrio de acometimento fibrético é
variado, com presenca de fibrose difusamente distribuida,
focal e mesmo com acometimento transmural, simulando
drea de fibrose usualmente vista no infarto do miocdrdio
por doenga obstrutiva coronariana (Figura 5).

Estudo eletrofisiolégico (EEF): As indicacOes gerais
do EEF se aplicam para os pacientes com CCDC.
O EEF é necessdrio para avaliagdo da fungdo do né
sinusal e condugdo AV quando a origem dos sintomas,
particularmente a sfncope, permanece incerta apés
avaliagdo ndo invasiva. Na maioria dos pacientes com
funcdo VE preservada que tém taquicardia ventricular
ndo sustentada ou sem arritmia espontanea, o EFF nédo

fornece informacdo progndstica adicional relevante.
Tem-se proposto o emprego do EEF em sobreviventes de
morte stbita cardiaca e naqueles com TVS para avaliagdo
prognéstica e indicacdo de terapia medicamentosa e de
implante de dispositivos antiarritmicos, mas os dados
sobre a eficdcia desta abordagem ainda sdo limitados.®”°

Cateterismo cardiaco: A CCDC pode mimetizar, em
vérios aspectos clinicos, a cardiopatia isquémica. De fato,
os pacientes com CCDC podem exibir dor precordial,
alteracdes eletrocardiograficas do segmento ST-T e
ondas Q patolégicas, além de alteragdes segmentares da
mobilidade parietal do VE. Desta forma, ndo é incomum
a necessidade de realizagdo de angiocoronariografia
para afastar-se a presenca de doenca arterial corondria
nos pacientes com fatores de risco para esta condicao.
Conforme salientado acima, na grande maioria dos
pacientes encaminhados ao cateterismo cardfaco,
com CCDC, as artérias corondrias sub-epicardicas sdo
essencialmente normais ou com lesdes obstrutivas nédo
significantes hemodinamicamente.*

Prognostico

O prognéstico da CCDC depende de varios fatores,
entre eles o estdgio de doenga apresentado por cada
paciente, como ja descrito neste texto.

Na fase cronica, quanto a forma clinica com
comprometimento da fungdo ventricular, diversas séries
observacionais mostraram progndstico pior destes pacientes
com CCDC quando comparado ao daqueles com outras
cardiomiopatias manifestas por insuficiéncia cardfaca.

extenso acometimento transmural em parede postero-lateral.

Figura 5 — [magens de Realce Tardio onde a fibrose pode ser visibilizada como a drea branca inserida no miisculo (escuro), indicadas pelas setas. Painel
esquerdo observa-se pequena drea mesomiocdrdica em parede lateral do ventriculo esquerdo em uma imagem de quatro cimaras. Painel direito evidencia
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Tabela 1 — Escore de Rassi para estratificacao de risco de pacientes com cardiopatia chagasica

Caracteristica clinica Pontuacao
Género masculino 2
ECG com QRS de baixa voltagem 2
Taquicardia ventricular ndo sustentada 3
Alteragdo global ou de mobilidade segmentar de VE 3
Cardiomegalia ao raio X de térax 5
Insuficiéncia cardfaca CF III/IV NYHA 5

Em recente estudo observacional prospectivo, incluindo
456 pacientes com insuficiéncia cardfaca, os 68 pacientes
com CCDC apresentaram menor sobrevida quando
comparados aos de outras etiologias.” Vdrios fatores
fisiopatolégicos podem explicar esta diferenca, mas
alguns marcadores progndsticos ja foram definidos como
preditores independentes, dentre eles a disfungdo contratil
VE, tanto avaliada pela ecocardiografia como apenas
sugerida pela cardiomegalia ao RX de térax.*”

O escore de Rassi é ferramenta ttil na estratificagdo do
risco de morte para pacientes com cardiopatia chagdsica
crénica,’”*” tendo em sua construgdo pontos atribuidos
a caracterfsticas simples e obtidas com métodos bdsicos
de avaliacdo (Tabela 1). Este escore permite detectar
significativos estratos no risco de mortalidade de
pacientes com CCDC.

Ao longo de cerca de 10 anos de seguimento, os
pacientes classificados como baixo risco (escore de 0 a
6) apresentaram mortalidade de 9 a 10%; aqueles com
risco intermedidrio (escore entre 7 e 11) apresentaram
mortalidade de 37 a 44% e os de alto risco (escore
entre 12 e 20) apresentaram mortalidade de 84 a 85%.
A combinagao de disfungdo sistdlica ventricular esquerda,
mesmo que apenas regional, e TVNS associou-se a risco de
morte particularmente elevado, da ordem de 15,1 vezes.
A detecgdo de TVNS isoladamente foi associada a aumento
da mortalidade de 2,15 vezes.

Na figura 6, reproduz-se algoritmo para estratificagdo
de risco nos pacientes com CCDC, derivado de revisdo
sistemadtica de estudos observacionais.”

Tratamento

Tratamento etiolégico

O papel dos agentes antiparasitdrios para tratamento
da infeccao pelo T.cruzi é consideravelmente limitado na

fase cronica da cardiopatia da doenga de Chagas, uma vez
que ndo se deve esperar muita reversdo do dano tissular ja
estabelecido nestas fases avangadas da cardiomiopatia.”

O estudo BENEFIT,” publicado em 2015, foi o tinico
ensaio clinico de grande escala realizado sobre a Doenga
de Chagas. O estudo randomizou 2854 pacientes para
o uso de benznidazol ou placebo, tendo como objetivo
essencial a avaliagdo da eficdcica deste tratamento.
A terapia tripanossomicida foi eficaz apenas na
negativacdo da detecgdo do parasita avaliada pela
técnica da polymerase chain reaction (PCR) (66% no
grupo tratamento x 34% no grupo controle), todavia a
negativacdo néo se correlacionou com beneficio clinico
ao longo do seguimento de 5 anos.” Apés a publicacio
inicial dos resultados, andlise suplementar cotejando
os desfechos verificados no Brasil com os obtidos nos
quatro demais paises, permite a geracdo da hipétese
de que, provavelmente pelo predominio da linhagem
Tc-II do T. cruzi mais encontradico em nosso pais,
e que é mais sensivel a acdo tripanossomicida do
banznidazol, o efeito do tratamento etiolégico possa
vir a ter beneficio clinico para os pacientes brasileiros
cronicamente infectados, mas ainda sem cardiopatia
muito avangada.” Assim, o tratamento poderia ser
oferecido, em base individual, para pacientes com esse
perfil, visando a eventual decisdo, seguindo o modelo
de compartilhamento com o médico responsédvel.

Tratamento da Insuficiéncia cardiaca

Terapia medicamentosa

Ha nitida caréncia de evidéncias comprovando o
beneficio clinico da cldssica terapia medicamentosa
da IC sistdlica, baseada precipuamente no bloqueio
neuro-hormonal, nos pacientes com CCDC. Contudo,
considerando-se que o fenétipo geral da IC causada
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Figura 6 — Algoritmo para a estratificacdo de risco na Cardiopatia Chagdsica Cronica. Adaptado de Rassi et al. Circulation. 2007;115:1101-8 e
reproduzido a partir da I Diretriz Latino-Americana para o diagnéstico e tratamento da cardiopatia chagdisica.1

pela CCDC é de uma miocardiopatia dilatada, a terapia
empregada na IC de outras etiologias é empiricamente
extrapolada para o tratamento dos pacientes com CCDC.
Essa posicdo foi ratificada pelas recomendages das
Diretrizes Brasileiras de Diagnéstico e Tratamento da IC
cronica em que todas as recomendacgdes de tratamento
foram estendidas para a etiologia por CCDC.”®

Contudo, algumas particularidades no manejo
dos pacientes com IC secunddria a CCDC devem ser
salientadas. Vdrios estudos sugerem que esses pacientes
exibam maior risco de bradicardia sintomaética e bloqueio
AV com uso de betabloqueadores, devendo-se monitorar
cuidadosamente o ritmo cardiaco desses pacientes.
Essa precaugédo é especialmente aplicdvel quando, por
indicagdo antiarritmica, a amiodarona foi ja iniciada
para o paciente. Apesar deste aspecto, os resultados de
coorte prospectiva observacional recente sugerem que o
betabloqueador possa ter impacto positivo na sobrevida
dos pacientes com IC crénica por CCDC.”

Terapias alternativas

Viérios estudos clinicos tem mostrado que a eficdcia da
terapia de ressincronizagio cardiaca, mediante implante
de marca passo multisitio, depende da presenca do
bloqueio de ramo esquerdo no ECG, padrdo presente
na vasta maioria dos pacientes incluidos nos grandes
estudos multicéntricos que testaram esta terapia.
Entretanto, até pelo fato de ser nitidamente predominante
o BCRD, a utilidade da TRC em pacientes com CCDC
ndo estd demonstrada.

O transplante cardiaco tem sido empregado com
sucesso nos pacientes com IC avancada secunddria a
CCDC.® Em estudo de 117 pacientes com CCDC que se
submeteram ao transplante, a sobrevida relatada aos 1, 4,
8 e 12 anos apds o procedimento, foi respectivamente 71,
57,55 e 46%, respectivamente. Esses dados observacionais
mostram que a sobrevida de pacientes com CCDC foi
melhor do que a observada em pacientes com IC de outras
etiologias,® o que parece se dever a vdrios aspectos,
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incluidas idade menos avangada e menor ndmero de
comorbidades nos pacientes com CCDC transplantados.

Essa série de casos também mostra que a reativacdo
da infeccdo pelo T cruzi é problema clinico frequente,
consequente a imunossupressdo pés-transplante, e as
vezes de dificil diferenciacdo com a rejeicdo do 6rgdo;
contudo, com bons resultados mediante emprego de
terapia tripanosomicida.

Tratamento das arritmias cardiacas

Bradiarritmias e bloqueio AV

Pacientes com BAV de segundo ou terceiro grau ou
disfungdo do né sinusal sintomadtica requerem implante
de marca passo definitivo. Neste sentido, a CCDC néo
parece diferir de outras etiologias, e orienta¢des habituais
de indicagdo desses dispositivos devem ser seguidas.

Arritmias ventriculares e morte swvbita arrntmica

A abordagem 6tima para o manejo das arritmias
ventriculares graves e da morte stbita cardiaca
ressuscitada secunddrias a CCDC ainda é incerta,
devido a absoluta escassez de dados. A primeira medida
terapéutica nos pacientes com CCDC, sob risco de
arritmia ventricular maligna é a otimizagdo da terapia
medicamentosa para aqueles que também apresentam
insuficiéncia cardiaca, preferencialmente incluindo
betabloqueadores e ajuste de conciliacdo com uso
concomitante de amiodarona.

O implante do CDI deve ser indicado para a
prevencdo secunddria de morte stbita cardiaca, nos
pacientes sobreviventes de morte stbita arritmica
ou exibindo taquicardia ventricular sustentada,
especialmente quando se acompanha de instabilidade
hemodinamica. Para aqueles ndo candidatos ao implante
deste dispositivo, o uso de amiodarona é recomendado.
De fato, para este antiarritmico, existem as mais aceitdveis

evidéncias de beneficio potencial para pacientes com
arritmias ventriculares de etiologia da doenga de Chagas.
O emprego de amiodarona associada ao betabloqueador
também é recomendado rotineiramente para reduzir
o numero de terapias, mesmo apropriadas, pelo CDI
implantado em pacientes com CCDC.

Estudo multicéntrico randomizado (CHAGASICS)
estd em andamento para avaliar o beneficio do implante
do CDI versus amiodarona, para prevencdo primdria
de morte stbita em pacientes com CCDC e elevado
escore de Rassi.® Amiodarona pode ser empregada,
idealmente associada ao betabloqueador, para pacientes
com CCDC, escore de Rassi = 10 e taquicardia ventricular
néo sustentada detectada no Holter.
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Errata

No artigo “Cardiomiopatia da Doenga de Chagas”, com ntimero de DOI: 10.5935/2359-4802.20180011, publicado
no periédico International Journal of Cardiovascular Sciences, 2018;31(2)173-189, na pdgina: 183 na Figura 5 —
Imagens de Realce Tardio onde a fibrose pode ser visibilizada como a drea branca inserida no musculo (escuro),
indicadas pelas setas. Painel esquerdo observa-se pequena drea mesomiocardica em parede lateral do ventriculo
esquerdo em uma imagem de quatro cdmaras. Painel direito evidencia extenso acometimento transmural em
parede péstero-lateral.

Onde se lia:

Leia-se:
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