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A miocardite se caracteriza pela presenca de resposta
inflamatoéria, freqiiente em decorréncia de uma agressao infecciosa.
Em conjunto com a miocardite, o processo inflamatério pode vir a
acometer outras estruturas do coragéo, ocasionando pericardite ou
vasculite coronariana.

O agente agressor mais freqiiente é o infeccioso, mas a
miocardite pode também ser secundéaria a agressdes pelo sistema
imunolégico, como na miocardite periparto, por radioterapia ou
quimioterapia. Dentre os agentes infecciosos mais comuns esto os
virus, principalmente os enterovirus. Dentre estes, 0o coxsaquie tipo
B é 0 mais comum, sendo responsavel por cerca de 50% dos casos.

A miocardite secundaria a agresséo viral tem bem definidas trés
fases distintas de agressao e resposta inflamatéria. A primeira fase
se caracteriza pela presenca de viremia com infecgao viral miocardica.
Nesta etapa temos a invasdo dos cardiomiécitos pelo virus,
promovendo agresséo direta e ativagdo do sistema local de defesa,
mediada pelos macréfagos e linfécitos teciduais locais, os chamados
T Killer. Esta ativacéo celular local promove aumento na expressao
de RNA de citocinas, como fator de necrose tumoral alfa (TNF-alfa),
Interleucina — 1 ( IL-1), e Interferon Gama (IFN-g). **

Estas citocinas exercem efeitos benéficos em promover o
clearence viral nos cardiomidcitos e deletérios, por ocasionarem
depressao da contratura do cardiomiécito. Associada a esta frente
de defesa imunoldgica inicial contra a presenca viral, temos aumento
nos niveis de anticorpos neutralizantes e de macréfagos, entre o
sétimo e o décimo quarto dia da infecgao viral, que exercem importante
papel na eliminagédo viral do miocardio. %7

Nesta fase inicial da miocardite, o uso de prednisona esta
associado com aumento do titulo viral e redugdo dos niveis de
anticorpos 6, o que demonstra a importancia do seu reconhecimento
na prética clinica. Outros mediadores, como as perfurinas, sdo
liberados pelos linfocitos, com o objetivo de eliminar o virus e acabam
por agredir o cardiomiécito. O pico da fase 1 encontra-se entre o
quinto e o sétimo dia de evolugdo da doenca. &8 1°

Na fase 2, temos a ativacdo da resposta imune celular em
decorréncia da exposicdo dos peptideos virais na superficie do
cardiomiécito, em complexos de histocompatibilidade, que serédo
reconhecidos pelos Linfécitos T (LFT). °

Os LFT apresentam importante desempenho na limitagdo da
replicagdo viral no cancelamento dos cardiomidcitos infectados, o
que esta bem demonstrado em modelos animais %12

Nesta fase, os linfocitos B representam cerca de 10 a 20% da
celularidade, com posterior aumento progressivo ao fim de 3 meses.
A agressao inflamatéria pelos LFT é mediada pelas perfurinas, que
agridem a membrana do cardiomidcito, e por citocinas que promovem
alterages no cardiomidcito, tais como redugdo dos betareceptores
adrenérgicos, disfuncdo dos canais de célcio, desacoplamento da
ativagdo da proteina G estimuladora e altera¢Ges na cadeia respiratoria
. Além de alteragGes funcionais, temos agressado estrutural, com
miocit6lise e ativagdo da cadeia enzimatica da apoptosi. A fase 2 tem
0 seu pico entre a segunda e a quarta semana ap6s a infecgao viral
do miocéardio.

A etapa 3 tem capacidade de apresentar trés modelos
diferenciados de evolugdo. Podemos ter progresso da violéncia, em
decorréncia da manutengdo de ataque do cardiomiécito, mediado por
auto-anticorpos. Esta agresséo auto-imune é mediada pela investida
viral primitiva, ou com mais freqiiéncia pela persisténcia do virus no
miocéardio, o que pode ocorrer em cerca de até 40% dos pacientes 3.
Esta agressdo auto-imune permanente induz a perda funcional
progressiva do miocéardio, com desenvolvimento de cardiomiopatia
dilatada com disfungdo progressiva. ** Nesta forma cronica ativa de
miocardite, temos aumento da expressdo de HLADR tecidual
miocardico e de auto-anticorpos circulantes, com auséncia de infiltrado

celular e de miocitélise. Outra forma de evolucéo é o desenvolvimento
de cardiomiopatia dilatada em decorréncia de remodelagem ventricular,
onde o grau de disfuncgéo é estavel. E, por fim, podemos ter a regressao
do processo inflamatério com reconquista da fungdo ventricular ou
sustento de leve disfungdo ventricular. A fase 3 é a que, de modo
geral, nos chega ao ambulatério, podendo o paciente relatar histéria
evolutiva de até dois anos.

.Na pratica clinica é de fundamental importancia que o clinico
venha a identificar em que fase evolutiva de miocardite se encontra
seu paciente, pois isto determina o que se precisa esperar dos
métodos diagndsticos, assim como define o estabelecimento da
estratégia terapéutica.

Diagnéstico

O diagnostico baseia-se na presenca de sinais e sintomas, além
do alto grau de suspeita clinica e confirmagcdo pelos métodos
complementares.

Quadro Clinico

A exibicdo clinica é variavel, podendo ser assintoméatica e
apresentar arritmias freqiientes, morte subita, disfun¢éo ventricular
assintomatica, disfungdo ventricular sintomatica e forma fulminate de
miocardite.

Dos pacientes com disfungdo ventricular assintomatica, 70%
evoluem com retrocesso da disfuncdo. Nos sintomaticos, cerca de
25% regridem, 50% estabilizam e 25% evoluem de modo progressivo,
com piora da fungéo ventricular.

O clinico deve levantar a hipétese de miocardite quando estiver
presente histdria de: 1) disfungdo ventricular sistélica do ventriculo
esquerdo ou de ambos os ventriculos, de inicio recente, com ou sem
sintomas de insuficiéncia cardiaca; 2) quadro de disfungdo ventricular
progressiva sem fator determinante; 3) quadro de disfuncéo
ventricular associada a sindromes infecciosas respiratérias ou
doencas imunolégicas; 4) melhora significativa espontanea de
disfuncéo ou dilatagéo ventricular sem justificativa farmacologica; 5)
presenca de arritmias ventriculares frequentes, na auséncia de outro
fator determinante que néo o inflamatério; 6) morte subita abortada
em pacientes jovens. 417

Alterac@es laboratoriais:

Exames laboratoriais indicam a presenca de atividade
inflamatoria ou de agressdo miocardica, e podem indicar suspeita do
agente etiologico. As alteragdes laboratoriais serdo de acordo com a
fase evolutiva da miocardite.

Na fase aguda, podemos ter aumento, em cerca de 60% dos
pacientes, dos marcadores de inflamagéo, como do VHS ou da PTN
C reativa, e 25% com leucocitose inespecifica. As enzimas de
miocéardicas poderdo estar elevadas na presenca de necrose
miocardica detectavel. Destas, as troponinas T e | sdo as que
apresentam maior sensibilidade para detectar a agressao do miécito,
estando elevadas em 32% dos pacientes, enquanto a CKMB encontra-
se elevada em 12%. Os niveis séricos enzimaticos correspondem ao
grau de agresséo miocardica, e apresentam comportamento diferente
do infarto agudo do miocéardio, pois ndo seguem o padrédo usual da
curva enzimatica, permanecendo com pico mais prolongado e queda
mais lenta. A auséncia de marcadores inflamatérios positivos ou de
elevacdo enzimatica ndo nos permite excluir o diagnéstico de
miocardite.*"®
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Nas fases subaguda e cronica da miocardite, podemos nao ter
alteracdes nos marcadores de inflamacéo e necrose.

Outros exames estariam relacionados a tentativa de se identificar
a presencga do agente viral, como a pesquisa no sangue de e IGM e
PCR para diversos virus, como coxsaquie, citomegalovirus, HIV e
hepatite C, ou na avaliagdo de atividade de doencas do colageno
(esclerodermia, lupus eritematoso sistémico, polimiosite) e doenga
reumatica.

Eletrocardiograma

O eletrocardiograma do paciente portador de miocardite
apresenta-se de forma heterogénea, sendo descritos taquicardia
sinusal, fibrilag&o atrial, sobrecarga ventricular esquerda, bloqueios
atrioventriculares, alterac6es do segmento ST, alteragdes de
repolarizacdo e complexos de baixa voltagem. As alteragBes mais
comuns sdo as do segmento ST, podendo apresentar-se como supra
ou infra de ST e da onda T, com ondas apiculadas ou invertidas *°

De modo usual, as alteracdes se distribuem difusamente e sé&o
transitérias. Raro é existir a presenca de onda Q. Arritmias atriais,
taquicardia sinusal persistente, extrassistoles ventriculares ou
taquicardias ventriculares ndo sustentadas também podem ser
observadas.?®

Os distarbios de condugdo atrio-ventricular sdo comuns, e, de
modo comum, s&do transitérios. Cerca de 20% apresentam bloqueio
do ramo esquerdo. #

Ecocardiograma

Manifesta¢cBes ao ecocardiograma podem indicar a presenca
de disfungao sistdlica ventricular esquerda ou biventricular, associada
ou ndo com aumento dos didmetros sistélico ou diastélico ventriculares.
E possivel apresentar hipocinesia difusa ou segmentar com ou sem
areas de acinesia ou discinesia. Em decorréncia da dilatagdo
ventricular, podemos ter associagao de insuficiéncia mitral e trictspide
funcionais. Na fase aguda da miocardite, verificamos, de maneira
usual, hipocinesia difusa com disfuncdo ventricular sem importante
aumento dos diametros cavitarios. Em decorréncia da condigédo
inflamatéria e da disfuncdo ventricular, podem formar-se trombos
murais, sobretudo associados a cardiomiopatia de origem auto-
imune.As manifestagdes ao ecocardiograma sao transitérias, podendo
involuir ou progredir para cardiomiopatia dilatada. 222

Cintilografia Miocéardica

A medicina nuclear € um método néo-invasivo que apresenta
importante papel, tanto no diagnéstico como na evolugao da miocardite.
Varios radiofarmacos tém sido utilizados no diagnostico de inflamacao,
entre eles o gélio 67, cintilografia com leucécitos marcados com In-
111 (indium-111) e estudo cintilografico com anticorpo monoclonal
antimiosina marcado com In-111ou TC 99m*

Na cintilografia cardiaca com gélio 67, as imagens sdo adquiridas
48 ou 72 horas ap6s administragdo endovenosa do radiofarmaco, na
incidéncia anterior do térax. A captacéo pode ser considerada discreta,
moderada e severa, sendo a comparacao feita entre a intensidade
de captacdo cardiaca e a captacdo com arcos costais e externo.

A capacidade de a cintilografia detectar a presenca de resposta
inflamatoria miocardica esta4 de modo direto relacionada com a fase
evolutiva em que se encontra a doencga. Existe capacidade de
deteccéo de cerca de 80% na fase 1, * 40 a 60% na fase 2 , % e de
8 a 12% na fase 3 ?. O outro método de avaliagdo de miocardite em
atividade é por meio da detecgdo de miocitélise por cintilografia com
anticorpo antimiosina Indium —111. A aplicagdo desta técnica tem
demonstrado sensibilidade de 83% e especificidade de 53%, com
valor preditivo positivo de 92%. ?” A capacidade de deteccdo de
miocardite por intermédio do anticorpo esta vinculada a agressao
inflamatéria com presenca de miocitélise, portanto sua acuracia sera
maior nas fases evolutivas 1 e 2 da miocardite.

Ressonancia Magnética

A RM com Gadolinio marca a presenca de alteracdo intersticial
por processo inflamatério ou por agressao isquémica. Em literatura,
existem somente dois estudos comparando os achados da bidpsia

endomiocéardica em pacientes com suspeita de miocardite com a
captacdo de Gadolinio; os demais estudos ndo 2%2° apresentam
comprovagao histopatolégica de miocardite. Mahrholdt et al. 30
demonstraram, em pacientes com func¢éo ventricular preservada e
tempo evolutivo de até oito semanas, a presenca de miocardite em 19
de 21 pacientes com Gadolinio positivo. A biopsia foi direcionada
para as regides onde ocorreu captagcdo de Gadolinio, ocasido em
que foi biopsiado o local do ventriculo esquerdo correspondente ao
encontrado na RM. O direcionamento da biopsia para as regiées com
Gadolinio positivo aumentou a capacidade de resultado positivo. Este
estudo traz possibilidade de utilizacdo da RM como guia para o local
da biopsia endomiocérdica, com objetivo de aumentar a exatiddo da
pesquisa de miocardite.

Da mesma forma que na cintigrafia, a RM tem maior capacidade
de diagndstico nas fases iniciais da miocardite (Fases 1 e 2), sendo
nas fases mais tardias as alteracdes, podendo estar relacionadas
ndo a inflamagdo miocéardica, mas sim a presenca de fibrose. A RM
também pode ser utilizada no acompanhamento evolutivo da involugéo
da miocardite. 3

Bidpsia endomiocéardica do ventriculo direito

A Miocardite tem definigdo histopatolégica, de tal forma que seu
diagndstico final devera ser feito com biépsia endomiocéardica do
ventriculo direito.

Este procedimento, no contexto de suspeita clinica de miocardite,
tem como objetivo ndo s6 estabelecer o diagnéstico, mas também o
fito de tentar definir o agente etiolégico, grau de agressdo miocardica
(fibrose, rarefagdo miocitica) e, também, com biopsias subsequentes,
avaliar a evolugdo da ofensiva inflamatéria. O critério utilizado mais
usual e de maior consenso entre os patologicos foi definido por um
grupo de especialistas em Dallas (Texas), em 1984, por intermédio da
andlise tecidual por hematoxilina eosina.

Os critérios de Dallas * classificam a miocardite como ativa na
presenca de miaocitélise e infiltrado linfocitario, moderado a intenso,
como “boderline”, na presenca de infiltrado linfocitario sem miocitélise,
e como auséncia de miocardite. Recentemente tem sido proposta
utilizacdo da analise por imunohistoquimica para avaliagdo de HLADR
tecidual, associada com os critérios de Dallas. O emprego da
imunohistoquimica aumenta em até 40% a capacidade diagndstica da
biopsia endomiocardica. Isto decorre das altera¢des histolégicas das
fases evolutivas das miocardites, quando, nas fases 1 e 2, teremos
maior possibilidade de detectar infiltrado linfocitario e miocitélise.

(critérios de Dallas); ja na fase trés, o diagnoéstico ficaria
prejudicado se so6 utilizdssemos os critérios de Dallas, uma vez que
nessa etapa detectaremos HALDR tecidual aumentado e com pouca
freqiéncia miocitélise. Outro aspecto é que a agresséao inflamatoria,
produzindo miocitdlise e infiltrado linfocitario, €, de modo usual, focal
dependente do foco de infeccéo; jA o aumento do HLADR tecidual é
difuso. Portanto, a avaliagdo histol6gica da miocardite deve ser sempre
relacionada a fase evolutiva da doenca.

Detecgdo Genoma viral - Técnicas de biologia
molecular

Evidéncias sugerem que os virus ndo somente contribuem na
fase aguda da miocardite, mas também para evolucdo da doenca
cardiaca. Com as novas técnicas de biologia molecular, a persisténcia
dos virus e sua interagdo com o sistema imune permitem novas
pistas na compreensdo da miocardite e miocardiopatia dilatada. As
técnicas de PCR para detecgdo de genoma viral aumentaram a
capacidade de deteccéo pela biopsia endomiocérdica.

De modo usual, sugerimos pesquisa de enterovirus,
adenovirus,parvovirus B19, coxsaquie, citomegalovirus, herpes virus,
Hepatite C e HIV.

O numero de fragmentos retirados pela biopsia varia de 4 a 6.
Com a adicdo de imunohistoquimica e pesquisa viral, passa para 8 a
10 . A deteccéo viral muda de acordo com a fase de investigagéo,
podendo ser de até 80% nas fases agudas, 40%, na fase 2 e de 15
a 30%, na fase 3. 3%

Tratamento da Miocardite:

Varios fatores clinicos e etiopatogénicos influenciam na decisédo
guanto ao tipo de terapéutica a ser implementada, e no prognéstico
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da resposta terapéutica. Entre eles temos idade, sexo, agente
etiolégico, grau de disfungdo ventricular, fase fisiopatolégica em que
se encontra a agressdo miocardica, forma clinica de apresentagao,
presenca de carga viral persistente no miocardio e a presenca de
titulos elevados de auto-anticorpos para componentes do
cardiomidcito.

O tratamento tem como objetivo a melhora da fungéo ventricular
e das condigdes clinicas do paciente, com consequente melhora da
sobrevida. Os alvos sdo o controle da agressdo imunolégica e
inflamatdria, a esterilizagdo viral miocéardica, o controle da insuficiéncia
cardiaca descompensada e o tratamento da disfungdo ventricular e
remodelagem ventricular.

O beneficio na utilizagéo da terapia imunossupressora tem sido
avaliada, em vérios estudos clinicos, baseado no racional de o grau
de agressdo auto-imune e a ativagdo inflamatéria serem os
determinantes da génese e evolugédo da miocardite. Este conceito foi
enfatizado em modelos experimentais de murinos 3 3. com a
demonstracéo da importancia do papel da agressao linfocitaria na
génese do desenvolvimento da agressdo miocardica. Varios estudos
ndo controlados. com uma grande variedade de terapias
imunossupressoras. também demonstraram redugéo da atividade
inflamatéria, com melhora da fungdo ventricular. Baseados neste
conceito de auto-imunidade, diversos estudos clinicos tém sido
conduzidos em humanos, com resultados diversos. Parrillo et al %
demonstraram beneficio na melhora da fungéo ventricular com a
utilizacdo de prednisona versus placebo em pacientes com
cardiomiopatia dilatada e com evidéncias de infiltrado infamatério
miocéardico . Mason et al. ¥ avaliaram cento e dez pacientes com
critério diagndstico e Dallas positivo para miocardite, com até vinte e
quatro meses de inicio da doenga. Os pacientes foram randomizados
para terapia imunossupressora com prednisona associada com
azatioprina ou ciclosporina. O objetivo primario do estudo foi avaliar
a melhora da funcdo ventricular. Os resultados demonstraram
auséncia de benéfico da imunossupressdo na melhora da funcéo
ventricular e na redugdo da mortalidade em relacdo ao tratamento
usual de insuficiéncia cardiaca.

Com o fim de analisar, Camargo (1995) avaliou os efeitos
favoraveis da terapia imunossupressora em criangcas com
cardiomiopatia e miocardite ativa, observando melhora clinica e
hemodinadmica no grupo de pacientes submetidos a terapia
imunossupressora versus terapia convencional para insuficiéncia
cardiaca.

O estudo MIT (The Myocarditis Treatment Trial) 3 demonstrou
que os pacientes na fase aguda da apresentacdo da miocardite, que
apresentavam elevados niveis séricos de IgG, evoluiam com melhora
na fungdo e diametros ventriculares, e com menor desenvolvimento
de insuficiéncia cardiaca. Aqueles que apresentavam ativagao auto-
imune aumentada tardiamente na evolug&o da miocardite tinham pior
prognéstico, com maior mortalidade e evolucédo para cardiomiopatia
dilatada, enfatizando a importancia da estratificacéo da fase evolutiva
da miocardite e sua associagdo com o grau e tipo de ativacao
imunolégica. Wojnicz 4%, em estudo semelhante ao realizado por Mason,
utilizou a técnica de Imunohistoquimica para antigenos de
histocompatibilidade do tipo 2 (HLADR) para estabelecer o diagnostico
de miocardite, e ndo os critérios de Dallas. Ao fim de trés meses de
tratamento, demonstrou significativo aumento da fracéo de ejecéo do
ventriculo esquerdo (95% CI, 4.20 to 13.12; P,0.001) associado a
reducdo dos diametros cavitarios em 71.8% dos pacientes que
foram submetidos a terapia imunossupressora com prednisona e
azatioprina versus 20.9% dos pacientes no grupo placebo (P,0.001).
Estes beneficios se mantiveram até o fim de dois anos de seguimento
(P=0.001). Os resultados deste estudo trazem a questdo de que o
diagnostico de miocardite por intermédio dos critérios de Dallas pode
representar somente uma parcela dos pacientes com miocardite. Isto
seria em fungdo de que a presenca de infiltrado linfocitario com
miocit6lise é encontrada de forma significativa na fase inicial evolutiva
da miocardite, sendo néo significativa sua expressdo em fases
evolutivas mais tardias. Outra limitacéo € que a miocitélise é focal, em
geral associada aos locais de infecgéo viral, o que limita sua detecgéo
pela biépsia endomiocardica. A expressdo de HLADR, por sua vez,
encontra-se aumentada em todas as fases evolutivas da miocardite,
e sua localizagdo é difusa, pois tal ativacdo decorre sobretudo da
acao de citocinas. Estes aspectos nos indicam que o diagnéstico
histolégico de miocardite deve ser por meio da pesquisa dos critérios
de Dallas e também por analise de imunohistoquimica na presenca de
ativacdo de HLADR tecidual, o que amplia a capacidade diagnostica
da biopsia endomiocérdica. Outros fatores, como o grau de ativagao

auto-imune e presenca de virus no miocérdio 442 também demonstraram
serem determinantes no prognostico evolutivo da miocardite e na
definicdo do tipo de terapia a ser utilizada. Frustaci et al. “*mostraram,
em estudo retrospectivo, a presen¢a de genoma viral no miocardio
de 85% dos pacientes que ndo responderam a terapia
imunossupressora e em 14% daqueles que responderam (P=0.001).
Ainda observaram a presenca de auto-anticorpos para o miocardio
em 90% dos que responderam a terapia imunossupressora e em
nenhum paciente que néo apresentou resposta (P=0.001). A detecgdo
de genoma viral implica a impossibilidade de realizarmos a terapia
imunossupressora, e a necessidade de terapia especifica antiviral.
Kuhl et al *, em um estudo fase 2 de pacientes com miocardite e
disfuncédo ventricular e presenca de PCR viral para Enterovirus ou
Adenovirus no miocardio, que foram submetidos a terapia com
interferona beta subcutanea pelo periodo de seis meses, observaram
esterilizacéo viral em todos os pacientes, associada com significativa
reducéo dos diametros cavitarios e melhora da fracdo de eje¢do do
ventriculo esquerdo. A interferona beta também apresenta papel de
protec¢édo contra a infecgdo por coxsaquievirus B3, como demonstrado
por Deonarain, em modelo experimental % Esta terapia ainda se
encontra em fase de avaliagdo, necessitando de estudo clinico
placebo-controlado, para ser definido seu real papel no contexto da
terapia da miocardite.

Terapia de Imunomodulacéo:

Outra linha de tratamento, além da imunossupressédo, podera
ser a imunomodulatéria, que inclui a modulagem do desempenho e
producdo das citocinas e auto-anticorpos, com atuagéo antiviral.
Nesta linha de tratamento, temos estudos clinicos com o emprego de
imunoglobulinas em pacientes com cardiomiopatia de inicio recente
secundaria a miocardite. O mecanismo de ag¢édo da gamaglobulina
parece ser a modulagdo da resposta imune, além do mecanismo
antiviral, que resulta em declinio da inflamagdo miocardica pela
“dowregulation” de citocinas pré-inflamatérias, as quais possuem
efeito inotropico negativo direto.

Em 1994, Drucker et al. “® publicaram estudo sobre 46 criancas
com insuficiéncia cardiaca de inicio recente por miocardite. Ap6s um
ano, o grupo que recebeu gamaglobulina endovenosa na dose de
duas g/kg mostrou melhora significativa da fragdo de ejegédo, teve
diminuida a cavidade ventricular esquerda e tendéncia a melhor
sobrevida. O estudo IMAC (The Intervention in Myocarditis and Acute
Cardiomyopathy)*” avaliou a processo das imunoglobulinas na funcédo
ventricular em pacientes com miocardiopatia dilatada de recente
comeco ou miocardite. Ao fim de 12 meses de acompanhamento, ndo
se encontrou diferenga na melhora no segmento de eje¢do ventriculo
esquerdo entre os pacientes que receberam imunoglobulina (IVIG)
em relagdo ao placebo. Gullestad “¢ demonstrou que, com infusao
mais prolongada de imunoglobulina (0.4 g/kg por cinco dias,
mensalmente, por cinco meses infusdo de 0.4 g/kg) em pacientes
com cardiomiopatia dilatada, foi observada significativa melhora da
funcéo ventricular associada com aumento dos niveis séricos de
citocinas antiinflamatdrias e redugdo do peptideo natriurético atrial.
Portanto, a terapia imunomoduladora com imunoglobulina apresenta
um beneficio potencial nos pacientes com miocardite aguda com
presenca viral no miocardio ou nas formas com altos niveis séricos
de auto-anticorpos.

Fase de Cardiomiopatia dilatada crbnica:

Nos pacientes em que se faz o diagnoéstico tardiamente, com
atividade inflamatéria reduzida, a terapia de imunossupresséo ou
imunomodulacdo ndo tem beneficio comprovado. Caso estes
apresentem niveis séricos elevados de auto-anticorpos contra as
estruturas do cardiomidcito, a possibilidade terapéutica que vem sendo
investigada é a imunoadsor¢éo. Esta se baseia na retirada dos auto-
anticorpos por intermédio de uma filtracéo do plasma por meio de um
filtro antigamaglobulina. Apés sua retirada, a gamaglobulina pode ser
tratada e devolvida ao paciente ou reposta com gamaglobulina
humana, para evitar infecgBes. A imunoadsorcdo também depleta
uma variedade de imunoglobulinas circulantes, incluindo, além dos
auto-anticorpos, alo anticorpos e imunocomplexos circulantes.
Estudos na literatura tém demonstrado, em pacientes com
cardiomiopatia dilatada e presenca de ativagao inflamatéria por HLADR
com niveis elevados de auto-anticorpos, apds uma Unica sesséo de
imunoadsorcédo, melhora da funcao ventricular e reducdo dos
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diametros cavitarios, com diminuigdo dos niveis sérios dos auto-
anticorpos e da atividade inflamatdria tecidual. 495

Estes benéficos se mantém por longo prazo e com fregiiéncia
mensal de novas sessdes pelo periodo de seis meses. Esta nova
forma de abordagem terapéutica apresenta, pelo seu custo, importante
limite, mas em breve devera ser de mais facil acesso.

Em todos os pacientes com disfungéo ventricular, a terapia usual
para o tratamento de insuficiéncia cardiaca deve ser instituida, com o
objetivo de reduzir o processo de remodelagem ventricular e propiciar
melhora dos sintomas e sobrevida do paciente.

Apresentacdo Fulminante:

Nas formas fulminantes de miocardite, o diagnéstico é clinico e
com métodos ndo invasivos. Ndo se realiza biopsia endomiocéardica
nestes pacientes, em funcéo do risco que se impde e também por,
nesta fase, ndo se realizar imunossupresséo. O tratamento é voltado
para o equilibrio hemodinamico com suporte mecéanico e uso de
medicamentos como dobutamina ou noradrenalina. Ha relatos do uso
de imunoglobulina adultos®? com grave disfungdo ventricular e criangas
com miocardite por Kavasaki, que apresentaram significativa melhora
clinica. %

Futuro:

A terapia em desenvolvimento com maior possibilidade de uso
na pratica clinica é a utilizagdo de interferon-beta em pacientes com
a presenca de virus no miocardio. Os resultados em modelo animal
tém demonstrado maior resisténcia a infeccdo e proliferacéo viral,
com melhor progndstico evolutivo na fungéo ventricular e sobrevida.
%

Os estudos em humanos foram de fase dois e demonstraram
seguranga com a utiliza¢é@o da interferona e se observou significativa
melhora da fungdo ventricular e reducéo dos diametros cavitarios.
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