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INTRODUCAO

A Doencga de Chagas, causada pelo protozoario
Trypanosoma cruzi, e descoberta por Carlos Chagas, em 1909, é
endémica na América Latina® A prevaléncia da infeccdo humana é
estimada pela Organizagdo Mundial da Saide (OMS) em 15 a 25
milhdes de pessoas infectadas, e um grande contingente populacional
ainda vive sob o risco de adquiri-la2 (WHO, 2002)2 No Brasil, estima-
se a existéncia de 2,5 a 5 milhdes de individuos infectados, encontrados
em quase todos os estados brasileiros, porém, com grande predominio
nas regides Nordeste, Centro-Oeste e Sudeste, nesta, devido ao
grande fluxo migratério rural para grandes centros urbanos®“ O
envolvimento cardiaco na doen¢a de Chagas é a forma mais grave,
ocorrendo em 30-40% dos individuos infectados.® A forma aguda,
adquirida pela transmisséo silvestre, € raramente vista no dias atuais.
Entretanto, surgem, nos Gltimos anos, casos agudos decorrentes de
outras formas de transmissé@o da doenga, como a via transfusional,
por transplante de érgaos, por via oral, com dois surtos recentes, e
0s casos de reavivamento da infecgao, em decorréncia de estado de
imunossupressao, como quimioterapias, apds transplantes de 6rgaos
e em portadores da Sindrome de Imunodeficiéncia Adquirida (SIDA®
.Aproximadamente 70% dos individuos infectados ndo desenvolverao
doenca clinica no desenvolvimento e permanecerdo na chamada
forma indeterminada da doenga e terdo bom progndstico em longo
prazo.” Dos individuos com envolvimento cardiaco, 20 a 30% irdo
desenvolver miocardiopatia chagéasica crbnica, a forma mais grave
da doencga, caracterizada por disfuncao bi-ventricular severa,
insuficiéncia cardiaca progressiva, distdrbios graves da condugéo
atrioventricular e intraventricular, arritmias ventriculares complexas
e fendmenos tromboembdlicos, com elevados indices de morbidade
e mortalidade, seja por faléncia miocardica ou por morte subita.>8*°
Esta bem destacado na literatura que os pacientes com insuficiéncia
cardiaca de etiologia chagasica tém pior prognostico em relagdo aos
ndo chagésicos.®!* Na evolucdo, os pacientes sintomaticos e com
baixa fracéo de ejecéo apresentam taxas de mortalidade de 50-60%
em dois anos.?°, sendo, na atualidade, em nosso meio, uma das
causas mais frequientes de insuficiéncia cardiaca refrataria que
requerem analise e indicagdo de transplante cardiaco.21%* Neste
artigo, de forma bem prética, faremos considera¢cdes eminentemente
clinicas sobre o comprometimento cardiaco da doenca de Chagas,
destacando apenas o envolvimento cardiaco na fase aguda e na
fase cronica da doenca. N&ao abordaremos os mecanismos
etiopatogénicos, pois estes estdo bem discutidos em revisGes
recentes.’01516 Também n&o iremos abordar a forma indeterminada da
doenga, visto que estes pacientes sdo, na sua maioria, assintomaticos,
apresentam bom progndstico e ndo necessitam de intervengdes
terapéuticas.’
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FORMAS CLINICAS DA CARDIOPATIA CHAGASICA

A evolucéo das formas clinicas cardiacas da doenc¢a de Chagas
esta bem caracterizadas por meio de estudos clinicos e experimentais,
sendo classificada em forma aguda, formaindeterminada e cardiopatia
chagésica cronica, a qual engloba a miocardiopatia chagésica e a
forma arritmogénica ou dromotrépica da doenga, disturbios da
condug&o atrio ventricular e/ou intraventricular com fungé&o ventricular
preservada ou pouco alterada.>®

a) Forma aguda ou fase aguda da doenca de Chagas

A fase aguda da doenca de Chagas é verificada principalmente
em crianga na idade pré-escolar, nas areas endémicas.'” Na
transmissao silvestre da doenca, observa-se um periodo de incubagéo
de 1 a2 semanas.*® No local da inoculagado, observa-se edema cutaneo
ou de mucosa, sinal conhecido como “chagoma de inoculagéo”,
incluindo o tipico sinal de Romafia . Nesta fase da doenga, observa-
se o frequente acometimento cardiaco caracterizado por miocardite
difusa, pericardite serosa e certo grau de endocardite.'”81° Varias
casuisticas descreveram o quadro agudo da doenca e verificaram
que este se desenvolve em aproximadamente 10% dos individuos
infectados.>17181% O quadro agudo é caracterizado por um panorama
febril prolongado, cefaléia, artralgia, adenomegalia,
hepatoesplenomegalia, rash cutaneo e edema. O envolvimento
cardiaco se verifica em aproximados 80 a 90% dos casos agudos,
sendo caracterizado, de maneira clinica, por miocardite aguda com
taquicardia sinusal, alterag6es de repolarizagdo e baixa voltagem no
eletrocardiograma, dilatacao das cavidades ventriculares, disfungao
sistdlica, derrame pericéardico e sinais de insuficiéncia cardiaca.>!"181°
O quadro de insuficiéncia cardiaca pode se instalar de modo rapido,
com dispnéia, taquipnéia, ritmo de galope (terceira bulha) sinais de
baixo débito cardiaco, hepatomegalia e edema.t”'® Os quadros de
miocardite graves foram mais frequentes nas criancas de menor
idade.>'" O eletrocardiograma foi considerado normal na maioria dos
casos ndo fatais, estando alterado na maioria dos casos mais graves
e fatais.”181% O distarbios de conducdo atrioventricular ou
intraventricular (bloqueio de ramo direito) ocorreram em
aproximadamente 10% dos casos, em geral nos casos mais graves,
mas podendo ser reversiveis apés o tratamento especifico.>171® Na
radiografia de térax se observou com frequéncia a presenca de
cardiomegalia de graus variaveis, devendo chamar-se a atengéo
para a presenca de derrame pericardico.'” Pode ocorrer ainda quadros
de pneumonite e encefalite, complicagfes estas muito frequentes
nos casos fatais.>!"181° Estudos longitudinais no Brasil apontam para
letalidade de 3 a 10% na fase aguda da doenca.>'"'® Nos 313 casos
descritos em Bambui, a mortalidade foi de 8,3%, com mais de 75%
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dos 6bitos ocorrendo em criangcas menores de 5 anos de idade.®
Cabe ressaltar que, quadros agudos da doenga, com as mesmas
caracteristicas, ocorrem também apds a transmissédo pela via
transfusional, pela via oral (com alimentos contaminados pelas fezes
do T cruzi), por meio de transplantes de 6rgdos, também pela
reativacdo da infecgdo pelo T.cruzi, em pacientes chagasicos
crénicos, nas ocorréncias de imunodeficiéncias como AIDS,
guimioterapia e imunossupressdo apoés transplantes de
6rgéos.520:2.2223 O diagndstico do quadro agudo da doenca de Chagas
requer alto indice de suspeita clinica, principalmente quando ocorre
fora de areas endémicas, com outras formas de transferéncias ou
reativacéo de infecgdo cronica em estado de imunossupressao.®2122.23
Nesta ultima condig&o, o quadro clinico pode ser mais atipico, chamando
a atencdo o envolvimento cutaneo e do sistema nervoso central.?22
O diagndstico deve ser feito de preferéncia pela mostra de formas
tripomastigotas do parasito (diagnéstico parasitolégico) na corrente
sanguinea.® Os métodos diretos, como o leucocitario e método de
“quantitative buffy coat” (QBC), apresentam baixo rendimento, com
positividade que varia de 10 a 30%.% De melhor rendimento sdo os
métodos indiretos, como a hemocultura e o xenodiagndstico.?% A
hemocultura, em meio especifico , de LIT ( Liver Infusion Triptofano),
tem bom rendimento em leituras de 2 a 4 semanas, com sensibilidade
de 40 a 70%, sendo dependente da intensidade da parasitemia. O
método de maior rendimento para demonstragcdo do parasita € o
xenodiagnéstico, com sensibilidade de 70 a 80% dos casos, em
leituras de 4 a 8 semanas.?® Na vigéncia de miocardite aguda, a
biépsia endomiocardica pode permitir a visualizagdo do parasita, as
formas amastigotas, com a coloracdo de Giemsa, ou por meio de
imunohistoquimica especifica para alguns antigenos do
parasita.?’Técnicas de PCR ou hibridizagcdo podem ser (teis, mas
ainda ndo estdo padronizadas na rotina. No envolvimento do sistema
nervoso central, o T. cruzi pode ser identificado no liquor ou em
biépsia de tecido nervoso.?® No envolvimento cutaneo, com freqiiéncia
observado nas reativagfes, o quadro dermatolégico é bem
caracteristico, com presenca de lesdes enduradas, dolorosas e com
sinais flogisticos (paniculite) e a biépsia, de maneira invariavel,
demonstra grande quantidades de parasitas.???* Na fase aguda da
doenca de Chagas, as reagdes soroldgicas classicas ( fixagdo do
complemento, hemaglutinagdo e imunofluorescéncia indireta para a
pesquisa de IgM) apresentam baixa sensibilidade e nédo séo Uteis.®
Com técnicas de engenharia genética, consegue-se isolar varios
fragmentos de DNA que codificam antigenos especificos de fase
aguda da infecgdo pré T.cruzi. Os anticorpos IgG e IgM anti-SAPA
(Shed Acute Phase Antigen), pesquisados pelo método de ELISA,
estdo presentes em até 90% dos casos, na fase aguda da doenga,
e representam um exame muito promissor na suspeita de infeccao
aguda pelo T Cruzi. ?° Diferente da fase cronica da doenca, na fase
aguda ndo ha controvérsias, e o tratamento etioldégico da doenga de
Chagas tem indicacdo inquestionavel e esta recomendado pela
Fundagao Nacional de Satude (FUNASA).%3t As drogas para tratamento
especificos testadas mais freqliente e recomendadas s&o:
Benzonidazol na dose de 5 a 10 mg/kg/dia pela via oral, durante 40 a
60 dias, e o Nifurtimox na dose de 8 a 20 mg/kg/dia, pela via oral,
durante 60 a 120 dias (ndo disponivel no Brasil). Em estudos
experimentais.® e também em estudos clinicos,* o alopurinol tem se
mostrado efetivo na terapéutica especifica da doenga de Chagas. Na
reativacdo dessa doenga, apos transplante cardiaco, temos utilizado
o alopurinol na dose de 600 a 900 mg/dia, pela via oral, com resultados
consistentes em melhora clinica e negativacéo da parasitemia.?? Assim,
o alopurinol pode ser uma alternativa terapéutica para os pacientes
gue ndo toleram o benzonidazol. Durante o tratamento, € muito
importante a observacdo de efeitos colaterais causados pelo
benzonidazol, como leucopenia, plaquetopenia, plrpura; dermatopatia
por hipersensibilidade e polineuropatia; felizmente, estes efeitos
colaterais séo raros.® O benzonidazol esta contra-indicado na
presenca de gravidez, devido ao seu potencial efeito teratogénico. O
controle do tratamento em geral é feito com a negativagdo da
parasitemia, avaliada por hemocultura e xenodiagnéstico.®%? Na
vigéncia de miocardite chagasica com insuficiéncia cardiaca, o
tratamento convencional da insuficiéncia cardiaca se impde com a
utilizacéo de diuréticos, digitalicos e inibidores da enzima de conversédo
da angiotensina (IECA). Nos casos de bloqueio atrioventriculares
avancados, pode ser necessario o implante de marcapasso provisoério
ou mesmo definitivo. Como ja assinalamos, a mortalidade na fase
aguda da doenca varia nas grandes séries de 3 a 10%, predominando
nas criancas de baixa idade, e o determinante do ébito geralmente é
o envolvimento cardiaco e ou do sistema nervoso central.5171819 A

despeito da boa evolucdo da maioria dos pacientes na fase aguda da
doenca e da negativacdo da parasitemia, ndo ha comprovacéo de
cura da doenga com erradicagdo do parasita.>® Em seguimento a
longo prazo desses pacientes, se verificam sinais de
comprometimento cardiaco tardiamente em 30 a 50% dos mesmos.®

b) Forma crdnica da doenca (Miocardiopatia Chagasica
Crdnica)

A miocardiopatia chagésica cronica é a forma mais grave da
doenca e se desenvolve em 10 a 20% dos individuos infectados pelo
T. cruzi, com prevaléncia ainda elevada em nosso meio, sendo causa
freqliente de internagdo hospitalar e também responsavel pelo
contingente elevado dos pacientes com indicagéo de transplante
cardiaco.'®* Ha predominio de pacientes chagasicos do sexo
masculino, e a miocardiopatia € mais freqiientemente diagnosticada
na faixa etéria de 25 a 50 anos, bem como a maioria das mortes, que
também ocorre neste periodo.58%° O envolvimento cardiaco é
caracterizado por dilatagdo biventricular, adelgagamento das paredes,
lesdo vorticilar ou aneurisma apical , presente em 50% dos casos,
areas de endocardite mural e trombos cavitarios.*® Histologicamente
se verifica uma miocardite linfocitaria difusa, escassos ninhos de
parasitas, fibrose intersticial difusa e atrofia dos miécitos.* Apds um
periodo indeterminado da doenga, o paciente chagasico podera
apresentar sintomas de insuficiéncia cardiaca, episédios sincopais,
alteragOes eletrocardiogréaficas e alteragdes de contratilidade, de
graus variaveis e com potencial evolutivo.® Vale lembrar que muitas
vezes a primeira manifestagdo da miocardiopatia chagasica pode
ser a morte sibita ou fendmenos tromboembdlicos pulmonar ou
sistémico.81° A insuficiéncia cardiaca de etiologia chagasica é em
geral de padréo biventricular e de modo frequente com maior
repercussao clinica para o lado direito. Os sintomas predominantes
sdo intolerancia ao esforgo pelo baixo débito cardiaco, fenébmenos
congestivos sistémicos predominantes, pela grave disfuncédo
ventricular direita.®3” De forma marcante, as manifestacGes de
insuficiéncia cardiaca direita (estase jugular, hepatomegalia, ascite e
edema) sdo mais evidentes que a congestdo pulmonar (ortopnéia,
dispnéia paroxistica noturna e estertores pulmonares).*” Desta forma,
a presenca de congestéo pulmonar ou edema de pulméo em pacientes
chagasicos séo infreqiientes e, quando presente, pode indicar co-
morbidades como hipertenséo arterial, doenca coronariana ou
hipervolemia severa por insuficiéncia renal. Palpitagées e quadros
sincopais decorrentes de arritmia ventricular e ou distdrbios da
condugéo AV séo frequentes e podem ser as primeiras manifestacdes
clinicas da doencga.®%® Quadros de dor precordial atipica séo
freqlientes e provavelmente traduzem distdrbios da microcirculagéo
coronariana presentes na miocardiopatia chagasica,® ou mesmo
decorrentes de fendbmenos tromboembdlicos pulmonares ou
coronarianos na etapa mais avancada da doenca.*? Nesta fase, é
muito freqliente o quadro de fadiga crénica, astenia, anorexia,
hepatomegalia dolorosa, ascite, plenitude pds prandial e
emagrecimento acentuado (caquexia cardiaca). Os pacientes que
se encontram em estégio avancado da doenga podem se apresentar
aos servicos de emergéncia com a conhecida sindrome de baixo
debito cardiaco do paciente com miocardiopatia chagéasica cronica,
caracterizado por sonoléncia, taquipnéia, palidez cutanea, cianose
de extremidades, pulso filiforme e alternante, hipoperfuséo periférica,
hipotenséo arterial, presséo arterial convergente, dor no hipocdndrio
direito e ictericia.®® Nao € infrequente o paciente chagéasico se
apresentar com quadro de insuficiéncia cardiaca severa de inicio
recente ou com deterioragcdo aguda precipitada por quadros
infecciosos, tromboembolismo pulmonar, arritmia ventricular, bloqueios
AV , fibrilag&o atrial ou até mesmo a surtos de miocardite ativa.®”*° No
exame clinico destacam-se os sinais de congestao sistémica (estase
jugular, refluxo hepatojugular, hepatomegalia, ascite e edema de
membros inferiores), e os sinais de baixo débito cardiaco (palidez,
extremidades frias, hipoperfusao periférica, pulso). finos e hipotensao
arterial).®® Na propedéutica cardiaca se observa desdobramento amplo
da segunda bulha (pelo bloqueio do ramo direito), desvio do ictus
cordis para baixo e para esquerda. Bulhas hipofonéticas e arritmicas
e presenca de terceira bulha. Sopros de insuficiéncia da valva
tricispide e mitral sdo comuns e decorrem da dilatacdo dos anéis
atrioventriculares. Embora menos freqliiente, o paciente pode se
apresentar com distlrbios de condugéo intraventricular (bloqueio do
remo direito e hemibloqueio anterior esquerdo) e atrioventricular total
e com fungdo ventricular preservada ou minimamente alterada,
configurando o quadro denominado de “forma arritmogénica ou
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dromotrépica” da doenca de Chagas. %% Complicagdes
tromboembodlicas sdo associadas de modo classico & insuficiéncia
cardiaca de etiologia chagasica, motivando alguns autores a definir a
doenca como “cardiopatia emboligénica”.** As séries de necropsias
documentam elevada incidéncia de trombos cavitarios ou embolizagao
pulmonar e sistémica, com a trombose cavitaria se distribuindo de
maneira igual entre as cavidades direitas e esquerdas.*? As
complicacdes tromboembdlicas tém sua incidéncia subestimada
clinicamente, mas, com seguranca, estdo associadas a aumento na
morbidade e mortalidade da doenca, ressaltando que a embolia
sistémica pode ocorrer mesmo na auséncia de disfung¢éo ventricular
importante e de insuficiéncia cardiaca.***? Varios fatores estao
associados & grande prevaléncia de complicagdes tromboembdlicas
na miocardiopatia chagasica, destacando-se a congestdo sistémica
intensa, presenca de areas acinéticas (infero-basal), aneurisma apical,
endocardite parietal, dissincronia, arritmias , estase sanguinea e
disturbios da funcéo plaquetéaria.t4243

DIAGNOSTICO DA MIOCARDIOPATIA CHAGASICA
CRONICA

O diagnéstico da miocardiopatia chagéasica cronica se baseia
em dados epidemiolégicos, eletrocardiograficos, radiolégicos,
ecocardiogréficos e testes sorolégicos.>® Na histéria clinica devemos
procurar dados epidemiol6gicos consistentes, como procedéncia de
areas endémicas, presenca de envolvimento digestivo (megaesbdfago
e ou megacolon), doenca diagnosticada na familia ou na comunidade
de origem.® O eletrocardiograma é o método mais pratico, mais barato
e muito sensivel para avaliagdo, deteccdo e acompanhamento da
cardiopatia chagésica. Isto porque o sistema de condugdo, em
particular o ramo direito, é afetado de maneira precoce na doenga.5*
O padréo eletrocardiografico caracteristico, mas ndo patognomonico,
da miocardiopatia chagésica é o bloqueio do ramo direito associado
ao hemibloqueio anterior esquerdo, presente em aproximadamente
90% dos casos na fase avancada da doenca.**** O bloqueio do
ramo esquerdo esté presente em apenas 5 a 10% dos casos, sendo
este mais frequente em cardiopatias de outras etiologias, como a
miocardiopatia hipertensiva, isquémica e alcodlica. Sao frequentes
também os bloqueios atrioventriculares, de graus variados e a
extrassitolia ventricular.*4>% Na radiografia de térax se evidencia
cardiomegalia global, com aumento significativo da silhueta dos
ventriculos e dos atrios. Caracteristicamente os pulm8es nédo sdo
congestos e ndo ha dilatagao da artéria pulmonar. No ecocardiograma,
o padrdo mais frequente é dilatacdo acentuada de ambos os
ventriculos, déficit contratil severo e difuso e refluxo das valvas
atrioventriculares e aumento dos atrios.*47*¢  De maneira
Caracteristica, € na miocardiopatia chagasica que se encontram as
maiores dilatacdes e disfungBes do ventriculo direito. Trombos
cavitarios estdo presentes em 15 a 20% dos casos.*’ Na fase mais
precoce da doenca, existem achados ecocardiograficos que séo
muito sugestivos da etiologia chagéasica, destacando-se o aneurisma
digitiforme apical, a &rea acinética ou hipocinética infero-basal e o
aneurisma de parede inferior (submitral).*® Os testes sorolégicos, na
fase cronica da doenca de Chagas, diferente dos da fase aguda,
apresentam sensibilidade e especificidade superior a 90%, quando
usados em associacdo os métodos padronizados de
imunofluorescéncia , hemaglutinagdo e ELISA, existindo
recomendagao da Organizacéo de Saude para o uso de pelo menos
dois testes, em caso de exame inicial negativo.*® Cabe ressaltar que
os pacientes chagéasicos podem apresentar doenga aterosclerética
coronariana, as qual, em certas circunstancias, pode ser a principal
responsavel pela disfungdo ventricular, agravar os sintomas de
insuficiéncia cardiaca e precipitar a morte subita. Como 20 a 30% dos
pacientes pode apresentar quadros de dor tipo anginosa, ha
cintilografia miocardica sdo comuns os déficits perfusionais definitivos
e mesmo os transitérios.>*® Para os pacientes com idade superior a
50 anos e com fatores de risco para doenga coronariana, indicamos
cinecoronariografia. Outro fato também importante na avaliacdo é a
elevada prevaléncia de alcoolismo, que pode ser a causa e pode
contribuir para a progressdo da disfuncdo ventricular; ndo €
infrequente, também, associagdo de doenca de Chagas e
esquistossomose, que possuem area endémica comum em muitas
regides do Brasil. Raramente necessaria para o diagndstico da
miocardiopatia chagasica e pouco utilizada na pratica clinica, a bidpsia
endomiocérdica pode demonstrar focos de miocardite linfocitaria,
ninhos de amastigotas, ou imunohistoquimica e PCR positivas para
antigenos do trypanosoma cruzi.?"%°

TRATAMENTO DA INSUFICIENCIA CARDIACA NA
MIOCARDIOPATIA CHAGASICA

Ao contrario da fase aguda, na miocardiopatia chagasica crénica
o tratamento especifico da doenga ndo esta indicado.**3! Assim, o
tratamento obedece aos mesmos principios do tratamento da
insuficiéncia cardiaca de outras etiologias, com algumas
particularidades e com algumas dificuldades inerentes a etiologia
chagasica.*®* A grande dificuldade em se avaliar os efeitos da
terapéutica da insuficiéncia cardiaca de etiologia chagéasica é o fato
de que os pacientes chagéasicos nao foram contemplados nos grandes
estudos. Deste modo, o tratamento da insuficiéncia cardiaca de
etiologia chagasica advém da extrapolagdo das recomendagdes
terapéuticas de outras etiologias. Pela elevada freqiiéncia de
fendmenos congestivos sistémicos, estd recomendado dieta
hipossddica e restrigdo hidrica rigorosa, principalmente para os
pacientes em classes funcionais mais avancadas. Devido aos efeitos
benéficos do exercicio fisico sobre a morbidade e mortalidade da
insuficiéncia cardiaca, este também deve ser recomendado para os
pacientes chagasicos. Os diuréticos sdo fundamentais para controle
da retencdo hidrica e conseqiiente hipervolemia, reduzindo a
congestao sistémica, e com potencial para diminuir a dilatacdo do
ventriculo direito e do grau de insuficiéncia tricispide. A furosemida
deve ser empregada em doses de 40 a 320 mg/dia, divididas em 4
doses diarias, nos casos de refratariedade ou resisténcia ao diurético
de alca; de maneira isolada, a associagdo de diurético tiazidico tem
se mostrado muito Gtil. Nao existem dados sobre a eficacia e
seguranga dos digitalicos na insuficiéncia cardiaca de etiologia
chagasica. O digital esta reservado para pacientes sintomaticos ou
com arritmias supraventriculares, porém, devemos ficar atentos, pelo
risco de intoxicagdo e agravamento dos distdrbios de condugéo. Na
etiopatogénese da insuficiéncia cardiaca de etiologia chagéasica
também esta demonstrada a participagdo da ativagdo do sistema
neurohormonal, mediado pelo acionamento do sistema renina
angiotensina aldosterona.>? Os inibidores da enzima de conversao de
angiotensina tém demonstrado efeitos benéficos nos pacientes
chagasicos em relacdo a reducdo de sintomas e modificacdo do
perfil neurohormonal.’>%¢ Embora ndo se disponha de estudos com
estes agentes sobre a mortalidade dos pacientes chagésicos, parece
licito admitir que os efeitos favoraveis dos inibidores da ECA, em
outras etiologias, possam ser extrapolados para a insuficiéncia
cardiaca de etiologia chagasica.! Assim, os inibidores da ECA devem
ser utilizados, em doses otimizadas e obedecendo aos mesmos
precipicios observados para os pacientes ndo chagasicos. A
espironolactona, avaliada no estudo RALES, que incluiu alguns
pacientes chagéasicos, também esta indicada para pacientes
chagasicos sintomaticos, inclusive com uma especulagdo adicional:
pelo seu efeito em reduzir a formacéo de fibrose, esta droga seria
potencialmente benéfica na miocardiopatia chagasica, caracterizada,
na sua etiopatogénese, pela presenga de grande quantidade de
fibrose.®®3 A ativacdo adrenérgica também estd presente na
etiopatogénese da insuficiéncia cardiaca de etiologia chagéasica.>
Estudos clinicos, com pequenas casuisticas e ndo randomizados,
com metoprolol e carvedilol, ttm demonstrados efeitos benéficos em
termos de melhora funcional e aumento de fragcdo de eje¢cdo.>*% Em
estudo randomizado, avaliamos os efeitos do carvedilol em pacientes
chagasicos e verificamos boa tolerabilidade, melhora funcional e
ganho significativo na fragdo de ejegdo. 5 Assim, a semelhanca dos
inibidores da ECA e da espironolactona, os betabloqueadores
apresentam alto potencial para reduzir morbidade e mortalidade dos
pacientes chagasicos e sdo recomendados para 0s mesmos, em
dose otimizadas. A miocardiopatia chagasica é também chamada de
cardiopatia arritmogénica, pela alta prevaléncia de distarbios da
conducéo atrioventricular e de arritmia ventricular.® Na evolucédo da
miocardiopatia chagéasica é muito freqliente a necessidade de
marcapasso devido a alta prevaléncia de bloqueio AV total. A
miocardiopatia chagéasica carreia alto indice de morte stbita na sua
evolugao®1%14 Para pacientes com taquicardia ventricular sustentada
ou recuperados de morte subita estd recomendada a utilizagdo de
amiodarona e o implante de desfibrilador.*® Na evolugdo dos pacientes
chagasicos também se verifica elevada prevaléncia de fendmenos
tromboembdlicos e ou trombos cavitarios.***? Portanto, ndo havendo
contra-indicagdo, pacientes chagasicos com disfuncdo ventricular
devem receber anticoagulante oral, com estrita monitora¢éo, devido
a maior frequéncia de disfuncdo hepética pela congestdo.”® A

miocardiopatia chagasica é uma doenga evolutiva, de grave
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progndstico, com elevados indices de morbi-mortalidade. A despeito
do tratamento clinico otimizado, grande contingente de chagésicos
deve receber consideragdo para transplante cardiaco; na nossa
experiéncia, os chagasicos representam 30-40% dos pacientes
avaliados para transplante cardiaco.'

O transplante cardiaco, para portadores de miocardiopatia
chagasica, suscitou muitas duvidas e chegou a ser contra-indicado®”
Pelo fato de ser esta uma doenca de etiologia infecciosa sistémica,
com participacéo da ativagao imunolégica na sua patogénese, cronica
e incuravel, sem tratamento especifico capaz de erradicar o parasita,
com potencial para reativacdo da infeccdo pela imunossupresséo, o
gque poderia contribuir para aumentar morbidade e mortalidade
precoce poés-transplante e comprometer a fungdo do enxerto a curto
e longo prazo. No entanto, a experiéncia atual com o transplante
cardiaco em chagasicos é bem satisfatéria; a despeito de as
reativacdes da infecgéo pelo T. cruzi serem frequentes, os pacientes
chagasicos parecem se beneficiar do transplante cardiaco da mesma
forma que os pacientes ndo chagasicos, com indices de sobrevida a
curto e longo prazo semelhantes aos dos pacientes transplantados
por outras etiologias.®¢2
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