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    Tarde Vos amei,




    Ó Beleza tão antiga e tão nova, tarde Vos amei!




    Eis que habitáveis dentro de mim, e eu, lá fora, a procurar-Vos!




    Disforme, lançava-me sobre estas formosuras que criastes.




    Estáveis comigo e eu não estava Convosco!




    Retinha-me longe de Vós aquilo que não existiria, se não existisse em Vós.




    Porém, chamastes-me, com uma voz tão forte, que rompestes a minha surdez!




    Brilhastes, cintilastes, e logo afugentastes a minha cegueira!




    Exalastes perfume: respirei-o a plenos pulmões, suspirando por Vós.




    Saboreei-Vos e, agora, tenho fome e sede de Vós.




    Tocastes-me e ardi, no desejo de Vossa Paz!




    Santo Agostinho (354 – 430 d.C.)
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    INTRODUÇÃO




    Apesar de substanciais avanços no tratamento, as doenças cardiovasculares permanecem como principal causa de mortalidade em todo o mundo. A doença coronariana aterosclerótica e as cardiomiopatias podem ser enumeradas como as principais causadoras de redução na expectativa de vida desses pacientes. Dentre as cardiomiopatias, aquelas causadas por doenças infecciosas e parasitárias continuam a ter um importante papel na etiologia dessas afecções cardíacas. Nesse contexto, a doença de Chagas permanece como a mais importante doença parasitária no hemisfério ocidental, com grande impacto nas condições de saúde de populações de áreas endêmicas (BENZIGER, 2016).




    1.1 Justificativa e relevância




    A doença de Chagas produz uma miocardite crônica fibrosante, de baixa intensidade e contínua, responsável por lesão miocárdica de caráter progressivo e que resulta na cardiomiopatia chagásica crônica (NETO; ISSA; D, 2017). Apesar do atual controle na sua transmissão, a doença de Chagas permanece como um grave problema de saúde pública, com elevadas taxas de mortalidade e de incapacidade produtiva.




    A cardiomiopatia chagásica crônica ainda é muito prevalente em cidades do interior brasileiro, principalmente em indivíduos que foram infectados antes da década de 1980 no Brasil. Diante disso, a taxa de mortalidade no país por essa doença ainda é elevada, permanecendo como uma das quatro maiores causas de morte por doenças infecciosas e parasitárias.(CONITEC; MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2018).




    O presente estudo incluiu pacientes com cardiomiopatia chagásica de área endêmica, mais precisamente em cidades do Norte de Minas Gerais e Vale do Jequitinhonha, onde possuem acesso limitado aos serviços de saúde especializados. O ecocardiograma, por sua capacidade de quantificar de forma objetiva a lesão estrutural miocárdica, é o exame padrão-ouro recomendado na avaliação inicial de todos os pacientes com doença de Chagas, definindo a gravidade do acometimento cardíaco e o prognóstico. As variáveis ecocardiográficas estudadas são de fácil obtenção em aparelhos portáteis convencionais, desprovidos de recursos tecnológicos avançados, o que possibilitaria avaliar a combinação de variáveis que teriam a melhor predição de desfechos.




    O modelo de predição de eventos adversos visa à melhor estratificação de risco dos pacientes com acesso limitado à assistência médica especializada, com impacto na estratégia terapêutica, podendo permitir encaminhamento mais precoce para tratamentos especializados, incluindo tratamento clínico optimizado, implante de dispositivos cardíacos ou transplante cardíaco, no sentido de melhorar o prognóstico dessa população. Esse estudo se propôs a determinar um modelo preditor de mortalidade na cardiomiopatia chagásica, utilizando dados clínicos, ecocardiográficos e eletrocardiográficos e a identificar o valor incremental do peptídeo natriurético cerebral (fragmento N-terminal, NT-ProBNP) nesse modelo, dentre os fatores que influenciaram o desfecho de mortalidade. As variáveis clínicas foram obtidas através de questionários; as variáveis ecocardiográficas obtidas por meio do ecocardiograma portátil, os parâmetros eletrocardiográficos analisados remotamente por cardiologistas experientes do Telessaúde do Hospital das Clínicas da UFMG e a dosagem do peptídeo natriurético cerebral. Dessa forma, o presente estudo permitiu identificar os pacientes residentes em áreas endêmicos de alto risco para morte, com impacto direto no tratamento desses pacientes.
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    REVISÃO DA LITERATURA




     São apresentados neste capítulo conceitos teóricos utilizados no trabalho. Na seção 2.1 são apresentados dados epidemiológicos, fisiopatogenia e manifestações clínicas. A seção 2.2 analisa o uso do biomarcador peptídeo natriurético cerebral na cardiomiopatia chagásica. A seção 2.3 analisa as arritmias cardíacas na cardiomiopatia chagásica. A seção 2.4 aborda os fatores prognósticos na doença de Chagas. A seção 2.5 discorre sobre os métodos propedêuticos utilizados na cardiomiopatia chagásica crônica.




    2.1 Epidemiologia, fisiopatogenia e manifestações clínicas




    A doença de Chagas, também conhecida como tripanossomíase americana, foi descrita por Carlos Chagas em 1909 durante um surto de malária na cidade de Lassance, norte de Minas Gerais. Em seu primeiro relatório, ele identificou o agente etiológico (o parasita Trypanosoma cruzi), o inseto vetor triatomíneo hematófago, a forma de transmissão e todo o ciclo da doença (CHAGAS, 1909). O Trypanosoma cruzi é um protozoário flagelado da família Trypanosomatidae, caracterizado pela presença de um flagelo e uma única mitocôndria, encontrada no sangue dos vertebrados, na forma de tripomastigota e nos tecidos, como amastigota (BERN, 2011). A descoberta de todo o ciclo da doença por somente um indivíduo é uma experiência única em toda a história da medicina. Embora seja considerada uma doença de áreas rurais e remotas de países da América Latina, devido ao fenômeno de migração a doença de Chagas disseminou por vários países do mundo, incluindo Estados Unidos, países da Europa e Japão. Modos alternativos de contágio através de transmissão congênita, transfusões sanguíneas e transplantes de órgãos ajudaram a disseminar a doença. É estimado haver cerca de 6 milhões de portadores da forma crônica da doença de Chagas nas Américas, e no Brasil as estimativas atuais variam de 1,9 a 4,6 milhões de pessoas infectadas pelo T. cruzi, ou provavelmente cerca de 1,0 a 2,4% da população (CONITEC; MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2018), e em torno de 10 milhões de pessoas infectadas ao redor do mundo. É considerada como uma das doenças negligenciadas pela Organização Mundial de Saúde devido ao contexto social, humano e econômico da doença (VISONE; WESTPHALEN, 2012).




    A fisiopatogenia da cardiomiopatia chagásica crônica (CCC) é complexa e multifatorial com processo inflamatório crônico e progressivo, envolvendo resposta imune deletéria com necrose dos cardiomiócitos, lesão ao sistema de condução e consequentes alterações arrítmicas. As arritmias são variadas incluindo disfunção do nó sinusal, bloqueios atrioventriculares e intraventriculares, arritmias ventriculares e risco de morte súbita. A inflamação miocárdica crônica que leva à fibrose e necrose tecidual resulta em alterações segmentares das paredes do ventrículo esquerdo, com consequente disfunção ventricular global e insuficiência cardíaca. A inflamação crônica pode gerar um processo de automaticidade nas áreas afetadas, desencadeando um mecanismo de reentrada nas áreas de fibrose. A microcirculação coronariana também se torna comprometida, podendo causar sintomas de dor precordial, defeitos de perfusão, com áreas de inatividade elétrica ao eletrocardiograma (MOLL-BERNARDES et al., 2020). A CCC pode se apresentar com ou sem falência ventricular. A nomenclatura previamente utilizada como forma arritmogênica e forma congestiva não é mais usada, sendo atualmente classificada de acordo com recomendações internacionais e é baseada na presença de disfunção ventricular esquerda (Quadro 1) (ANDRADE J.P et al, 2010), (ANDRADE et al., 2011).




    Devido à parasitemia escassa na fase crônica, o diagnóstico nesta fase é feito por métodos de detecção por anticorpos, mais comumente o enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) e o teste de imunofluorescência indireta (IFI) (CARDOSO, RHANDERSON et al., 2016).




    Quadro 1 – Classificação da doença de Chagas de acordo com a alteração estrutural cardíaca e presença de sintomas




    

      

        



        



        

      



      

        

          	

            Forma


          



          	

            Estágios


          



          	

            Alterações encontradas


          

        




        

          	

            Indeterminada


          



          	

            A


          



          	

            Sorologia (+) Chagas, sem doença cardíaca estrutural (ECG e radiografia normais) e não apresenta sintomas de IC.


          

        




        

          	

            Forma cardíaca sem IC


          



          	

            B1


          



          	

            Cardiopatia estrutural com alterações no ECG (arritmias ou distúrbios de condução) e/ou alterações segmentares ao ecocardiograma, mas com função do VE preservada, sem sinais ou sintomas, atuais ou anteriores de IC.


          

        




        

          	

            Forma cardíaca com IC


          



          	

            B2


          



          	

            Doença cardíaca estrutural com fração de ejeção ventricular reduzida, sem sinais ou sintomas atuais ou anteriores de IC.


          

        




        

          	

            C


          



          	

            Disfunção ventricular com sinais ou sintomas atuais ou anteriores de IC.


          

        




        

          	

            D


          



          	

            Falência cardíaca refratária mesmo em repouso, não responsiva ao máximo tratamento medicamentoso (CF IV NYHA), com necessidade de intervenções especializadas (CDI, DAVE, TRC, TxC).


          

        


      

    




    ECG – eletrocardiograma; VE – ventrículo esquerdo; IC – Insuficiência Cardíaca; CF – classe funcional; NYHA – New York Heart Association; CDI – cardiodesfibrilador implantável; DAVE – dispositivo de assistência ventricular esquerda; TRC – terapia de ressincronização cardíaca; TxC – transplante cardíaco. Elaborado pelo autor com base em (ANDRADE J.P , BACAL F et al, 2011)




    Outras manifestações da forma crônica da doença de Chagas estão listadas no Quadro 2.




    Quadro 2 – Manifestações clínicas na fase crônica da doença de Chagas 




    

      

        

      



      

        

          	

            Cardíaca (cardiomiopatia)


          

        




        

          	

            A falência ventricular esquerda é com frequência a primeira manifestação clínica com dispneia aos esforços, sendo pouco comuns os sintomas iniciais de congestão sistêmica. Com a progressão da doença, associam-se os sinais de congestão venosa sistêmica (turgência jugular, hepatomegalia, edema de membros inferiores e ascite), anasarca e caquexia cardíaca. Pode ocorrer tromboembolismo (sistêmico e pulmonar), síndrome de dor torácica anginosa (NUNES, MCP et al., 2013), acidente vascular encefálico, ou arritmia cardíaca, inclusive a morte súbita ser a manifestação clinica inicial da doença de Chagas (ANDRADE J.P, BACAL F, et al 2011), (BOTONI et al., 2013).


          

        




        

          	

            Gastrointestinal




            Disfagia, odinofagia, megaesôfago, constipação intestinal, megacólon


          

        




        

          	

            Quadro 2 – Manifestações clínicas na fase crônica da doença de Chagas (continua)




            Neurológica




            Neurite periférica, demência, confusão, encefalopatia crônica, acidente vascular encefálico com déficit sensorial ou motor envolvendo face, braço e perna, afasia ou déficit espacial visual (CAROD-ARTAL et al., 2005), rebaixamento do nível de consciência, hemiparesia, déficits corticais focais (afasia, déficit de campo visual), cefaleia, tonteira (CAROD-ARTAL, 2007b).


          

        


      

    




    Elaborado pelo autor com base em (NETO; ISSA; D, 2017)




    A avaliação funcional das manifestações clínicas na insuficiência cardíaca é realizada através da classificação da New York Heart Association (NYHA). Essa classificação foi originalmente descrita em 1928 e atualizada em 1994 como um método padronizado de avaliação funcional na insuficiência cardíaca e amplamente utilizado em estudos clínicos (BENNETT et al., 2002). Esse sistema de classificação funcional ajuda os médicos a avaliarem os efeitos dos sintomas cardíacos apresentados pelos pacientes em suas atividades diárias.




    A descrição dos sintomas apresentados pelos pacientes na classificação da NYHA revisadas em 1994 e apresentada no Quadro 3, ordena os pacientes em classes funcionais I, II, III e IV, baseado em suas limitações para atividades físicas, proporcionando uma maneira simples, porém subjetiva de classificar a presença da insuficiência cardíaca em categorias diferentes. Entretanto, a capacidade funcional não está diretamente relacionada à fração de ejeção mensurada pelo ecocardiograma. Para aumentar o caráter objetivo da classificação da NYHA, foram incluídas avaliações objetivas, ordenadas em classes A, B, C e D, que foram adicionadas às classes funcionais da NYHA em 1994, de acordo com o Quadro 3. Estas avaliações foram baseadas em avaliações com o uso de métodos propedêuticos como o eletrocardiograma, testes de esforço, ecocardiograma e imagens radiológicas (BENNETT et al., 2002), (RUSSELL et al., 2009).




    As classes funcionais são úteis para informar a qualidade de vida e o prognóstico dos pacientes de acordo com a capacidade de realização de suas atividades diárias. É importante ressaltar que a classificação da NYHA possui caráter subjetivo e pouco reprodutível, uma vez que a interpretação do grau de esforço físico de cada paciente pode ser variável entre observadores diferentes. Além disso, o conceito de atividade física varia de acordo com a idade, sexo, condicionamento físico, capacidade funcional e desempenho funcional dos pacientes.




    Capacidade funcional representa a função fisiológica máxima em que o indivíduo é capaz de realizar, ao passo que o desempenho funcional representa a quantidade de esforço que a pessoa escolhe realizar, mesmo não havendo limitação para aquele esforço. Apesar de possuir uma alta capacidade funcional, a pessoa escolhe realizar um menor esforço por razões variadas, como motivação ou fadiga (BENNETT et al., 2002).




    Quadro 3 – Classificação da New York Heart Association (NYHA)




    

      

        



        



        



        

      



      

        

          	

            Capacidade funcional


          



          	

            Avaliação funcional


          

        


      



      

        

          	



          	

        




        

          	

            Classe I


          



          	

            Pacientes com doença cardíaca, mas sem limitação resultante de atividade física. Atividades físicas ordinárias não causam fadiga, palpitações, dispnéia ou dor anginosa.4


          



          	

            A


          



          	

            Não há evidência objetiva de doença cardiovascular.


          

        




        

          	



          	



          	



          	

        




        

          	

            Classe II


          



          	

            Pacientes com doença cardíaca com leve limitação para atividade física. São confortáveis em repouso. Atividade física ordinária resulta em fadiga, palpitações, dispnéia ou dor anginosa.


          



          	

            B


          



          	

            Há evidência objetiva de doença cardiovascular mínima.


          

        




        

          	



          	



          	



          	

        




        

          	

            Classe III


          



          	

            Pacientes com doença cardíaca apresentando importante limitação para atividade física. São confortáveis em repouso. Atividades físicas menores que as ordinárias produzem fadiga, palpitações, dispnéia ou dor anginosa.


          



          	

            C


          



          	

            Há evidência objetiva de doença cardiovascular moderadamente grave.


          

        




        

          	



          	



          	



          	

        




        

          	

            Classe IV


          



          	

            Pacientes com doença cardíaca resultando em incapacidade de realizar qualquer atividade física sem haver desconforto. Sintomas de insuficiência cardíaca ou síndrome anginosa podem estar presentes mesmo em repouso. Se qualquer atividade física for realizada, o desconforto é aumentado.


          



          	

            D


          



          	

            Há evidência objetiva de doença cardiovascular grave.


          

        


      

    




    Nomenclature and Criteria for Diagnosis of the Heart and Great Vessels, 9th ed. Boston (MA): Little Brown & Co; 1994: 253-6. Fonte: (BENNETT et al., 2002).




    Dentre as manifestações clínicas da cardiomiopatia chagásica, destacam-se os acidentes vasculares encefálicos secundários a embolias sistêmicas e o tromboembolismo pulmonar. Essas manifestações comuns em indivíduos com CCC, são decorrentes de trombos murais ventriculares em câmaras cardíacas dilatadas, particularmente em aneurismas apicais do ventrículo esquerdo. A CCC possui uma associação independente com acidente vascular encefálico isquêmico (ROMANO et al., 2017). A doença de Chagas tem uma taxa de risco de acidente vascular encefálico entre 0,6 a 2,7% por ano e parece ser um fator de risco independente de risco, com taxas maiores do que outras cardiomiopatias (RASSI et al, 2006), (RASSI et al, 2007).




    Além dos aneurismas apicais e dos trombos murais, as arritmias cardíacas e a insuficiência cardíaca são fatores de risco para eventos cerebrais isquêmicos (CAROD-ARTAL, 2007b), (CARDOSO, RN et al., 2014), (NUNES, MCP et al., 2015). O evento embólico pode ser a primeira manifestação da doença em muitos casos, podendo ocorrer em estágios iniciais, ainda sem disfunção ventricular. Entretanto, parece ser mais comum nas dilatações de câmaras e com insuficiência cardíaca (ROMANO et al., 2017). As discinesias ventriculares regionais, em especial o aneurisma apical do ventrículo esquerdo (mais comum), tem uma propensão maior à formação de trombos murais, com eventos embólicos sistêmicos (Figura 1).
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    Figura 1 – Imagem ecocardiográfica na incidência apical 2 câmaras de paciente com CCC, mostrando trombo apical (thrombus) em ápice do ventrículo esquerdo (seta). LV – left ventricle, LA – lef atrium.
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    Figura 2 – Imagem ecocardiográfica na incidência 4 câmaras de paciente com CCC, mostrando trombo apical (thrombus) em ápice do ventrículo esquerdo (seta) e eletrodo de marcapasso (pacing wire) em átrio direito. LV – left ventricle; RV – right ventricle; LA – left atrium; RA – right atrium. Fonte: arquivo do próprio autor.




    Outros fatores de risco para o acidentes vasculares encefálicos incluem dilatação atrial grave, idade avançada e fibrilação atrial (RASSI J et al, 2001).




    O embolismo cerebral deve ser suspeitado em casos de múltiplos eventos encefálicos isquêmicos e na oclusão da artéria cerebral média ou um de seus ramos em indivíduos com doença de Chagas (Figura 2). Indivíduos com cardiomiopatia chagásica sem fatores de risco vasculares associados e sem evidência clínica de insuficiência cardíaca ou arritmias graves, também estão em risco de acidente vascular encefálico (CAROD-ARTAL et al., 2005), (CARDOSO, RN et al., 2014), (NUNES, MCP et al., 2015).
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    Figura 3 – Imagens de tomografia computadoriza mostrando acidente vascular encefálico isquêmico com transformação hemorrágica em paciente com cardiomiopatia chagásica. Fonte: arquivo do próprio autor.




    2.2 O uso do peptídeo natriurético cerebral na cardiomiopatia chagásica




    O hormônio natriurético cerebral (BNP do inglês, brain natriuretic peptide) é um neuro-hormônio peptídico sintetizado e armazenado nos miócitos cardíacos, e liberado em decorrência de aumento das pressões intracavitárias dos ventrículos esquerdo e direito. Ele é descrito como um marcador diagnóstico e prognóstico para pacientes com insuficiência cardíaca (TALVANI et al., 2005). A síntese aumentada e a liberação do BNP ocorrem em situações de sobrecarga volumétrica nos ventrículos, levando a um aumento de pressão (RIBEIRO PAL, TEIXEIRA et al., 2006, MCV MOREIRA et al., 2009). O hormônio natriurético é secretado na forma de pro-BNP, em resposta à distensão dos cardiomiócitos, sendo rapidamente clivado em dois fragmentos circulantes, a forma biologicamente ativa BNP (32 aminoácidos C-terminal) e a forma inerte NT-Pro-BNP (76 aminoácidos N-terminal) (RØRTH et al., 2020).




    A sua liberação promove diurese, natriurese, vasodilatação periférica, inibição do sistema renina-angiotensina-aldosterona e do sistema nervoso simpático, melhorando algumas manifestações clínicas causadas pela insuficiência cardíaca independente de sua origem (TALVANI et al., 2005). A elevação da concentração do BNP no sangue mostrou ser um indicador confiável da disfunção sistólica ventricular esquerda, uma vez que apresenta valor preditivo positivo de 80% e preditivo negativo de 97%, para o diagnóstico de insuficiência ventricular em pacientes com eletrocardiograma anormal e/ou radiografia de tórax alterada (BARBOSA, MM et al., 2007, RIBEIRO, AL et al., 2002).




    2.3 Arritmias cardíacas na cardiomiopatia chagásica




    A CCC é altamente arritmogênica em sua essência, com base fisiopatológica distinta de outras cardiomiopatias. É caracterizada por arritmias atriais e ventriculares e uma ampla variedade de distúrbios do sistema de condução (Quadro 4). Alterações do ritmo são preditores da gravidade da doença e do desfecho (BARBOSA, MPT et al., 2015). Ocorrem de forma assintomática ou com palpitações inespecíficas, de início súbito em repouso, ou desencadeado por esforço. Pode haver sintomas como pré-síncopes, lipotímia ou síncopes, que podem corresponder à taquicardia ventricular, de forma sustentada ou não, ou à bradicardia por bloqueio atrioventricular (BARBOSA, MPT et al, 2015).




    A presença da arritmia pode se correlacionar com a disfunção ventricular, porém pode ocorrer com função ventricular preservada, constituindo a forma arritmogênica isolada. Isso difere da disfunção ventricular secundária à doença coronariana ou outras cardiomiopatias, proporcionando um risco maior de morte súbita na doença de Chagas. O mecanismo da arritmia ventricular grave na CCC é devido à presença de fibrose segmentar, em especial na região póstero-lateral do ventrículo esquerdo, com formação de circuitos de macroreentrada (VALENTIM et al., 2005).




    A doença do nó sinusal se manifesta com bradicardia, pausas sinusais, bloqueios sinoatriais e em casos graves com síndrome bradicardia-taquicardia. A duração do QRS é diretamente relacionada com o tamanho do ventrículo esquerdo e inversamente com a fração de ejeção ventricular (BARBOSA, MPT et al 2015). A presença da fibrilação atrial (FA) está relacionada com CCC, entretanto em meta-análise de (CARDOSO R. et al, 2016) não houve diferença significativa na prevalência de FA entre os pacientes com cardiomiopatia chagásica em relação à cardiomiopatia de outras etiologias. Nos pacientes com CCC que evoluem com insuficiência cardíaca, a FA também não é significativamente mais prevalente em relação às cardiomiopatias de outras etiologias. É importante ressaltar que as cardiomiopatias de etiologia chagásica e não chagásica apresentam características semelhantes nos mecanismos desencadeadores da FA. Independente da etiologia, a disfunção sistólica e insuficiência cardíaca estão fortemente associadas com a FA, uma vez que 50% dos pacientes em classe funcional IV da NYHA evoluem com essa arritmia. As características de remodelamento estrutural e elétrico, fibrose miocárdica, sobrecarga pressórica e volumétrica e a desregulação neural autonômica, que são comuns nas cardiomiopatias chagásicas e não chagásicas desempenham um importante papel na fisiopatologia da FA (CARDOSO, RHANDERSON et al., 2016). Existe ainda maior prevalência do bloqueio do ramo direito e bloqueio divisional anterior esquerdo, de forma isolada ou combinada na CCC, e com prevalência do bloqueio do ramo esquerdo entre as cardiomiopatias não chagásicas. Desta forma, conclui-se que o encontro desse padrão de bloqueio de ramo em paciente com insuficiência cardíaca de cardiomiopatia de etiologia desconhecida, a doença de Chagas deve ser considerada (CARDOSO, RHANDERSON et al., 2016).




    O eletrocardiograma (EGG) de repouso pode demonstrar alterações difusas das ondas T e segmento ST, ondas Q patológicas, prolongamento do intervalo QT e aumento da dispersão do QT (ACQUATELLA et al., 2017). Embora a sensibilidade do ECG seja baixa para a detecção de injúria miocárdica, ele é importante para o diagnóstico e prognóstico da doença de Chagas (Figura 4). A ausência de alterações no ECG não é um indicador confiável para se descartar comprometimento cardíaco (BARBOSA, MPT et al., 2015, MARCOLINO et al., 2015). Entretanto, estudos mostraram que os pacientes que apresentam ECG normal após o diagnóstico sorológico têm um excelente prognóstico após 5 – 10 anos de acompanhamento clínico e raramente desenvolvem disfunção ventricular esquerda grave (LUIZ; RIBEIRO; ROCHA, 1998, MAGUIRE et al., 1981). Entretanto, o início de novas alterações ao ECG pode ajudar a identificar pacientes que evoluem com redução de mais de 5% na fração de ejeção ventricular esquerda (NASCIMENTO, BR et al., 2012).




    A monitorização do ritmo cardíaco com o Holter é importante para o diagnóstico e prognóstico da doença de Chagas (Quadro 4). Os pacientes com doença de Chagas com ECG em repouso alterado e na vigência de insuficiência cardíaca que são estudados por eletrocardiografia dinâmica, em torno de 99% deles apresentam batimentos ectópicos e 87% têm batimentos ectópicos multiformes ou formas repetitivas, como taquicardia ventricular não sustentada (NASCIMENTO, BR et al., 2012).




    Embora um batimento ectópico ventricular possa ocorrer em uma pessoa normal, quando presente em um indivíduo com CCC torna-se parte de sua síndrome, evidenciando uma forte conotação prognóstica (JR; RASSI; MARIN-NETO, 2010), mas podem passar despercebidas sem uma monitorização ambulatorial pelo Holter (Figura 5). A presença e complexidade das arritmias ventriculares se correlacionam com a gravidade das alterações contráteis segmentares, mas também são vistas em pacientes com função ventricular global normal (NASCIMENTO, BR et al., 2012).




    O relato de dor precordial em pacientes com doença de Chagas é uma queixa comum, com características atípicas para isquemia miocárdica, relacionadas aos distúrbios da microcirculação (MARIN-NETO, et al 2013). Os testes de estresse cardíaco podem ser úteis para diferenciar a síndrome da dor torácica chagásica da doença arterial coronariana epicárdica. Com frequência, as alterações basais do eletrocardiograma na CCC tornam essa diferenciação mais difícil. Os testes de imagem com perfusão por radionúcleos ou imagem por ecocardiograma podem ser úteis nesta diferenciação (Figura 9). O cateterismo cardíaco permanece como método principal no diagnóstico da doença arterial coronariana, naqueles pacientes com sintomas isquêmicos instáveis ou com muitos fatores de risco para doença coronariana (BENZIGER, 2016). As Figuras 4 e 5 ilustram alterações típicas no eletrocardiograma e Holter 24 horas na CCC.
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    Figura 4 – Eletrocardiograma com padrão de bloqueio de ramo direito e bloqueio divisional ântero-superior esquerdo, típico de cardiopatia chagásica crônica. Fonte: arquivo do próprio autor. 
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    Figura 5 (A) – Holter 24 horas demonstrando episódio de taquicardia ventricular não sustentada (TVNS). Fonte: arquivo do próprio autor
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    Figura 5 (B) – Holter 24 horas demonstrando bigeminismo ventricular. Fonte: arquivo do próprio autor
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    Figura 5 (C) – Holter 24 horas demonstrando extrassístole ventricular pareada. Fonte: arquivo do próprio autor
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    Figura 5(D) – Holter 24 horas demonstrando fibrilação atrial com bradicardia. Fonte: arquivo do próprio autor
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    Figura 5(E) – Holter 24 horas demonstrando ritmo idioventricular acelerado (RIVA). Fonte: arquivo do próprio autor




    Os métodos propedêuticos mais comuns na investigação da CCC e suas respectivas alterações estão demostradas no Quadro 4.




    Quadro 4 – Alterações mais comuns dos métodos propedêuticos na cardiomiopatia chagásica crônica




    

      

        

      



      

        

          	

            Eletrocardiograma


          

        




        

          	

            Achados mais comuns


          

        




        

          	

            BRD ± HBAE; BAV de 1º, 2º e 3º graus; bradicardia sinusal com FC > 40 bpm.




            Fibrilação atrial; ESVs frequentes, maioria polimórficas; TVNS; alterações segmento ST e ondas T; ondas Q patológicas ou áreas elétricas inativas.
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