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RESUMO

Introducdo: A doenca de chagas foi descoberta hd mais de cem e é causada pelo parasita
flagelado trypanosoma cruzi sendo esta responsdvel por novas infec¢des todos os anos,
principalmente na América Latina. Esta é dividida em fase aguda e cronica, tendo dificil
diagndstico em sua fase aguda devido a inespecificidade dos sintomas. Objetivo: a pesquisa
objetivou em compreender como ocorre a evolugdo clinica e hemodindmica da cardiopatia
chagésica. Metodologia: Trata-se de uma pesquisa descritiva, qualitativa de revisao
bibliografica, onde busca uma analise criteriosa da evolucdo clinica e hemodindmica da
cardiopatia chagésica, tendo como base documentos e publicacBes que discutem o tema
proposto. Resultados: Foram encontrados dados relevantes sendo possivel compreender 0s
sinais clinicos tanto na fase aguda quanto na fase cronica, podendo também explicar sua
evolucdo. A hemodinamica dos pacientes mante-se estavel até 20 anos ou mais, sendo que s
apos esse periodo de doenca sem diagndstico, é possivel encontrar sinais de baixo débito.
Conclusao: Foi possivel compreender o quao silenciosa é a doenca de chagas e que, quanto
mais tempo leva-se para o diagnostico, pior € o prognostico do paciente, principalmente com a
evolucdo das lesbes no musculo cardiaco e o avanco da cardiopatia chagasica.

Palavras-chave: Doenga de chagas; Trypanosoma cruzi; Cardiopatia chagasica



ABSTRACT

Introduction: Chagas disease was discovered over one hundred years ago and is caused by the
trypanosoma cruzi flagellate parasite and is responsible for new infections every year, mainly
in Latin America. This is divided into acute and chronic phase, having difficult diagnosis in its
acute phase due to nonspecific symptoms. Objective: The research aimed to understand how
the clinical and hemodynamic evolution of chagasic heart disease occurs. Methodology: This
is a descriptive, qualitative research of literature review, which seeks a careful analysis of the
clinical and hemodynamic evolution of chagasic heart disease, based on documents and
publications that discuss the proposed theme. Results: Relevant data were found where it was
possible to understand the clinical signs in both acute and chronic phase and could also explain
their evolution. The hemodynamics of the patient remain stable for up to 20 years or more,
where only after this undiagnosed time period of disease can signs of low output be found.
Conclusion: It was possible to understand how silent the Chagas disease is and the longer it
takes for diagnosis, the worse the prognosis of the patient, especially with the evolution of
lesions in the heart muscle and the advancement of chagasic heart disease.

Keywords: Chagas disease; Trypanosoma cruzi; Chagas heart disease
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1. INTRODUCAO

Descoberta hd mais de cem anos, a doenca de Chagas ainda € um grave problema de
salde publica no Brasil, visto que € uma doenca assintomatica em sua fase aguda, o que dificulta
o diagnostico. Causada pelo parasita flagelado conhecido como Trypanosoma cruzi, esta
acomete milhares de novos hospedeiros por ano em toda américa latina em que estes s
descobrem que estdo com a doenca anos apos a infeccdo, visto que é mais facil descobrir a
doenca na fase cronica do que na fase aguda; nesses casos, o individuo acometido pelo parasita
ja estard com complicacGes cardiacas ou gastricas (DIAS et. al, 2015).

Na maioria dos casos os pacientes irdo desenvolver a forma cardiaca da doenca, sendo
esta a que mais mata devido as suas complicagdes. Para tanto, o estudo buscou compreender a
evolucdo clinica e hemodindmica frente as cardiopatias que podem desenvolver-se durante a
fase cronica da doenca e desta forma explicar como ocorre a cardiopatia chagasica usando como
base estudos que se encaixaram dentro da tematica.

Devido a cardiopatia chagasica e sua evolucdo hemodinamica serem &reas pouco
exploradas faz-se necessario fomentar cada vez mais estudos cientificos sobre elas. Alem de
vivermos numa regidao endémica, onde se houvesse mais investimentos em diagndstico precoce
economizariamos muito com leitos de UTI visto que a maioria dos pacientes acaba ocupando

um leito destes por anos devido a descoberta tardia da doenca.

2. REFERENCIAL TEORICO

2.1. A doenca de chagas e sua descoberta

Em 1907 Carlos Chagas foi enviado pelo seu diretor Oswaldo Cruz para realizar o
controle da malaria entre alguns construtores da estrada de ferro central do Brasil, enquanto
cuidava dos doentes utilizava o tempo que sobrava para pesquisas, analisando sangue de
animais domesticos e silvestres, buscando encontrar explicacGes para aspectos nosologicos e
ecoldgicos ainda desconhecidos.

Em 1908 Carlos Chagas encontrou seu primeiro Trypanosomo que inicialmente foi
chamado de Tryponosoma minasense. Nesse mesmo ano um dos engenheiros da estrada de
ferro o avisou sobre grandes hamatdfagos conhecidos na regido como barbeiro muito
comumente encontrado nas paredes das choupanas (DIAS, COURA, 1997; DIAS et al, 2015).



Ao analisar o intestino dos vetores encontrou varios parasitas flagelados denominados
epimastigotas, neste momento imaginou duas possibilidades: estes flagelados seriam parasitas
do proprio vetor ou uma forma evolutiva do Tryponosoma minasense ou algum outro parasita
do ser humano. Como na cidade de Lassance ele ndo tinha condicdes e aparelhagem laboratorial
necessaria para suas pesquisas, ele enviou exemplares de suas descobertas para Oswaldo, que
ao analisar as amostras pediu para que Chagas viajasse para 0 Rio de Janeiro e ao chegar
verificou que as amostras enviadas por ele eram bem diferentes dos trypanosomas dos macacos
(DIAS, COURA, 1997; DIAS et al, 2015).

Apos iniciar seus estudos ele percebeu que os aspectos morfoldgicos deste novo
Tryponosoma eram bem diferentes, além deste ter grande facilidade em infectar diversos tipos
de animais utilizados em laborat6rio como gatos, coelhos e macacos. Este novo parasita foi
batizado de Tryponosoma cruzi em homenagem a Oswaldo Cruz por ter contribuido de todas
as formas possiveis para sua pesquisa. Chagas foi 0 primeiro e Unico pesquisador a conseguir
fazer trés descobertas de uma Unica vez sobre um parasita, sendo esta uma das mais completas
e bem sucedidas da ecologia e da parasitologia humana em que ele descobriu: seu vetor, o inseto
conhecido como barbeiro (triatomineo) do género Triatoma; Agente etioldgico, 0 protozoario
Trypanosoma cruzi e a sua fisiopatologia completa. (DIAS, COURA, 1997; DIAS et. al, 2015).

Devido suas descobertas Chagas foi lembrado duas vezes no Prémio Nobel em 1913 e
em 1921. Recebeu uma indicacdo de um médico brasileiro para concorrer ao prémio, entretanto
perdeu para o francés Charles Richet que foi o primeiro a descrever o processo alérgico
exacerbado conhecido hoje como anafilaxia. Para Biernath (2018), o principal motivo de ele
ndo ter conseguido o prémio foi a falta de apoio do seu proprio pais, onde a Academia Brasileira
de Ciéncias se recusava a acreditar e admitir que naquela época existiam tais enfermidades no
pais, além de ndo querer que o Brasil ficasse conhecido internacionalmente como um pais

enfermo.

2.2.  Fisiopatologia

Assim como diversos tipos de patdgenos o trypanosoma cruzi é capaz de infectar
varios tipos de hospedeiros como animais invertebrados, domésticos e silvestres além do ser
humano. O trypanosoma é um protozoario (microrganismo unicelular heterotrofico) que utiliza
o0 seu flagelo para movimentar-se em sua fase extracelular, visto que na sua fase intracelular
este ndo precisa se movimentar, apenas multiplicar-se (por divisdo binaria) e tanto nas formas

intra quanto extracelular, existem formas infectantes e formas n&o infectantes tendo
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caracteristicas motfologicas distintas e sendo classificado em trés formas principais:
Epimastigota; Tripomastigota e Amastigota (AZAMBUJA, GARCIA, 2017)

Epimastigota é uma das formas que sofre replicacdo binaria, encontrada
exclusivamente no intestino dos triatomineos e quando liberada em suas fezes ndo causa risco
nenhum a salde visto que esta ndo é uma forma infectante. O Tripomastigota é a forma
infectante do parasita, encontrada no terco final do intestino do vetor, préximo ao reto, além de
ser encontrada na corrente sanguinea de animais e seres humanos infectados. Por Gltimo a
Amastigota, que é encontrada no interior das células de hospedeiros infectados, é responsavel
pela replicacdo parasitaria por divisdo binaria e ndo é uma forma infectante (CARVALHO,
2017).

Uma das principais formas de transmisséo da doenca de Chagas € atraves de seu vetor,
o triatomineo, que é um hematofago (inseto que se alimenta de sangue) de género triatoma
popularmente conhecido como barbeiro. Ao infectar o vetor o trypanosoma cruzi muda sua
forma de tripomastigota para epimastigota, para que possa replicar-se no intestino do vetor, em
que ao chegar ao seu terco final proximo ao anus este se transforme novamente em
tripomastigota, também chamado de tripomastigota metaciclico, pois é uma forma capaz de
sobreviver no ambiente extracelular além de ser infectante (GONCALVES, COSTA, 2017,
AZAMBUJA, GARCIA, 2017).

Ao entrar em contato com o ser humano o triatomineo pica-o na intencao de alimentar-
se do seu sangue, visto que necessita deste para poder sobreviver, entretanto ao realizar a succao
sanguinea 0 mesmo acaba defecando e liberando sob a pele diversos trypanosomas em sua
forma tripomastigota metaciclica, este precisa penetrar a pele para poder se transformar em
tripomastigota e comecar a atacar seu hospedeiro. Azambuja e Garcia (2017) explicam que o
parasita ndo consegue adentrar a pele integra, necessitando entrar pela mucosa ou que haja
alguma lesdo na pele, podendo esta ser o proprio local da picada do triatomineo.

Segundo pesquisa realizada por Pinheiro (2019) uma das principais formas do parasita
adentrar o hospedeiro € através da picada, sendo que neste local ird ocorrer uma reacdo alérgica
que induz o hospedeiro a cocar o local que estara repleto de parasitos liberados nas fezes do
vetor, podendo acontecer dois problemas: ou 0 hospedeiro coca forte o suficiente para lesionar
a pele e assim o parasita consiga adentrar ou ele traz o parasita até o local da picada. Nas duas
opcdes o0 parasita ird conseguir atingir o hospedeiro e atacar as suas células.

Ao adentrar a corrente sanguineo o trypanosoma comeca atingir as células de érgao
alvo sendo que inicialmente o parasita ataca ganglios, figado e baco e posteriormente ira atingir

0s 6rgdos ao qual ele causa suas maiores lesdes além de serem mais graves sendo 0s casos de
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coragéo, intestino e esdfago. Dentro do meio intracelular o tripomastigota se transforma em
amastigota para que este possa se multiplicar, entretanto ap6s entrar o parasita s6 consegue sair
da célula destruindo-a, ou seja, ele se replica até que a parede celular ndo consiga mais suportar
liberando diversos trypanosomas em sua forma tripomastigota (ARAUJO, 2014)

Segundo Simdes et al (2018) durante o processo de replicacdo parasitaria as células
sofrem lesBes que disparam marcadores inflamatérios que tendem a induzir a apoptose celular,
sendo que apos a apoptose, no local daquela célula sera depositado fibrina, numa forma do
corpo tentar reparar a lesdo sofrida gerando uma fibrose tecidual.

Além da transmissdo considerada vetorial Rocha et al (2010) traz que existem outras
formas de transmissao do parasito como a transfusdo sanguinea que tem um risco considerado
alto de contaminagdo chegando a 20%, ou seja, a cada 100 bolsas transfundidas 20 poderiam
estar contaminadas, entretanto estes sdo casos raros e quando ocorrem as bolsas séo
consideradas inaptas e ndo sdo transfundidas. Além da transfuséo sanguinea, o autor também
discute a possibilidade de transmisséo vertical, que pode acontecer de mée para filho durante a
gestacdo sendo que esta ocorreria quando as formas amastigotas do parasita atingissem células
placentarias e apos eclodirem em formas tripomastigotas atingiriam a circulacdo fetal
contaminando-o.

Segundo Rocha et al (2010) explica que uma das principais vias de transmissao seria
a via oral, atraves a ingestdo de alimentos contaminados como a cana de agucar, carnes de
animais e mais recentemente a confirmacao da transmissao pelo acai. Biernath (2016) corrobora
com o estudo de Rocha et al (2010) trazendo que cerca de 70% dos casos de Chagas no Brasil
foram transmitidos atraves da via oral, sendo a maioria dos casos diagnosticado na regido Norte

do pais, somando 91% dos casos.

2.3. Sinais e sintomas

Devido ao tempo que leva para o parasita se multiplicar, este passa por um periodo de
incubacdo no corpo do seu hospedeiro, podendo este ser de 7 a 14 dias, entretanto se a
contaminacdo tiver ocorrido através de transfusdo sanguinea este periodo pode durar cerca de
40 dias. Assim como a maioria das doencas, 0s sintomas da doenca de Chagas séo divididos
em: fase aguda e fase conica (PINHEIRO, 2019)

De acordo com Pinheiro (2019) explica que os sintomas da fase aguda duram cerca de
8 a 12 semanas, podendo ser encontrada uma grande carga parasitaria na corrente sanguinea do

hospedeiro, sendo esta fase normalmente assintomatica. Normalmente quando aparecem
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sintomas inespecificos e leves, podendo ser confundidos com sintomas gripais, sendo eles febre
baixa entre 37,5 e 38,5 e mal-estar. Em alguns casos pode ocorrer Hepatomegalia (aumento do
figado) e Esplenomegalia (aumento do baco).

Devido a irritacdo no local da picada alguns poucos pacientes podem desenvolver o
Chagoma, que é a formacdo de um nddulo especifico da doenga chagésica, onde se a picada for
ao redor dos olhos comumente desenvolve-se um sinal conhecido como sinal de Romana, que
é um edema (inchago) na palpebra inferior e superior. Sobre isso Pinheiro (2019) discute que
em sua maioria, a fase aguda da doenca é branda e os pacientes nem se ddo conta que estdo
infectados pelo T. cruzi, todavia cerca de 1% dos pacientes desenvolvem a forma grave da fase
aguda, sendo elas em sua maioria cardiacas como inflamag&o no muasculo cardiaco (Miocardite)
e inflamacdo da membrana que recobre o coracdo (Pericardite), além de uma possivel
inflamacéo das camadas cerebrais (Meningite).

Passada a fase aguda, alguns pacientes podem levar décadas para desenvolver sintomas
da fase cronica e nesta fase os pacientes s@o classificados em trés formas: Indeterminada,
Cardiaca e Gastrointestinal, sendo a forma indeterminada aqueles pacientes que mantem-se
infectados pelo parasita, mas sem desenvolver sintomas dele, isto ocorre em cerca 70 % dos
pacientes, que podem permanecer assintomaticos pelo resto da vida. Simdes et al (2018)
apresenta dados que demonstram que a forma cardiaca atinge cerca de 30% dos pacientes
contaminados sendo que estes causaram destruicdo das fibras cardiacas levando a um quadro
grave de insuficiéncia cardiaca. Ainda sobre isso Pinheiro (2019) corrobora explicando que o
comprometimento cardiaco tanto na fase aguda como na fase crénica € um dos principais
responsaveis pela morte dos pacientes, seja por insuficiéncia, arritmia ou morte subita.

A (ltima complicacdo mais comum da fase cronica € a do trato gastrointestinal,
acometendo cerca de 10 % dos pacientes, podendo estes desenvolver ou megacolon (dilatacéo
do colén devido ao deposito de fibrina) ou megaeséfago (dilatagdo do eséfago devido ao
deposito de fibrina), os quais provocam dificuldade de degluticdo, regurgitacdo frequente,

prisdo de ventre e dor abdominal.

2.4. Cardiomiopatias chagésica

A cardiopatia chagasica, também conhecida como cardiopatia cronica da doenca de
Chagas (CCDC), é a complicacdo mais frequente das manifestacfes clinicas e a mais grave
delas estando presente em mais de 30% dos casos de infecgdo pelo T. cruzi, principalmente a

partir da segunda década, devido a progressdo da doenga. Inicia-se com um comprometimento
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cardiaco minimo sendo perceptiveis apenas no eletrocardiograma como bloqueios
atrioventriculares (AV), blogueios incompletos de ramo, alteracBes inespecificas de
repolarizagdo ventricular, extrassistole, etc (SIMOES et al, 2018)

Estudos de Simdes et al (2018) explicam que devido sua evolugdo tardia a
cardiomiopatia chagasica em sua maioria envolve o aparecimento de miocardiopatia dilata
tendo disfuncdo global esquerda e o aparecimento de insuficiéncia cardiaca (IC) sendo estas
devido a hipertrofia cardiaca (Cardiomegalia).

Para classificagdo da evolucdo da CCDC foi instituido pela I Diretriz Latino-americana
de Cardiopatia Chagasica uma tabela da progressdo da doenca seguindo as recomendacdes
internacionais do manual de insuficiéncia cardiaca segundo o American College of Cardiology
(ACC) e American Heart Association (AHA). Sendo assim, a fase crénica pode ser classificada
em A, B1, B2, C e D. No estagio A ficam os pacientes que tem sorologia positiva, mas sem
comprometimento cardiaco estrutural ou sintomas de insuficiéncia cardiaca. No estagio B1 séo
pacientes com comprometimento cardiaco confirmados por alteracdes eletrocardiograficas, mas
com funcéo ventricular preservada e sem sinais ou sintomas de IC (ANDRADE Et. al 2011;
ARAUJO, 2014).

No estagio B2 estdo os pacientes com cardiopatia estrutural evidéncia por disfuncéo
ventricular global, mas sem sinais ou sintomas de IC. No estagio C estdo os pacientes com
disfuncao ventricular com sintomas atuais ou prévios de IC seja grau I, Il, 111 ou IV segundo a
classificagdo do ACC e AHA. Por ultimo os pacientes classificados como D séo aqueles com
sintomas refratarios de insuficiéncia cardiaca congestiva em repouso, mesmo realizando
tratamento (ANDRADE Et. al 2011; ARAUJO, 2014).

As complicacdes decorrentes do avanco da cardiopatia chagasica sdo a insuficiéncia
cardiaca congestiva, eventos arritmicos, eventos tromboembdlicos e as manifestacGes
anginosas (Dor precordial). No caso de insuficiéncia cardiaca congestiva 0s sintomas sdo 0s
mesmos de uma ICC de causa hipertensiva comegando com fadiga e dispneia aos esforcos,
entretanto € menos comum 0s sintomas avancados como congestdo pulmonar e a dispneia
paroxistica noturna (SIMOES et al, 2018).

Com a progressao da doenca aparecem 0s sintomas de congestdo sistémica como
turgéncia jugular, edema de membros inferiores, Hepatomegalia e edema agudo de pulméo
sendo este um dos mais raros. Segundo Simdes et. al (2018) Durante a ausculta cardiaca pode
haver abafamento de bulhas, terceira bulha e o sopro regurgitativo, sendo que em casos mais
avancados podem aparecer repercussdes hemodinamicas devido ao baixo débito como pulso

filiforme, perfusdo periférica lentificada e reducéo do volume urinario (Oliguria).
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Andrade et. al (2011) traz que 0s eventos arritmicos sdo encontrados no
eletrocardiograma mais comumente associados ao bloqueio de ramo direito, blogueio
atrioventricular (BAV) e disfuncdo sendo que podem ocorrer todos os tipos de arritmias sendo
elas ventriculares ou atriais, estas podem estar associadas a IC ou ndo. Os pacientes podem
seguir assintomaticos ou apresentar sintomas como palpitacdo de inicio subito seja em repouso
ou em esfor¢o, mal-estar, etc. Podem ocorrer também sintomas de repercussdo hemodindmica,
em menor frequéncia, como a sindrome de Stokes-Adams (Sincope subita ou pré-sincope,
lipotimia e menos frequentemente convulsdes) estes sintomas podem ocorrer tanto em
episodios de taquicardia ventricular (com ou sem instabilizacdo hemodinamica) e
bradiarritimias devido BAV.

Eventos tromboembdlicos sdo comuns em pacientes com cardiomiopatia chagésica,
principalmente embolias pulmonares e sistémicas com risco para acidente vascular encefalico
isquémico (AVEI) e infarto agudo do miocéardio (IAM). Andrade et al (2011) traz que cerca de
1% a 2% dos pacientes com cardiomiopatia chagéasica tendem a ter eventos tromboembolicos
sendo elevado em 60% para os pacientes com insuficiéncia cardiaca. Simdes et al (2018)
corrobora com Andrade et al (2011) e explica que hd uma certa caréncia de dados para
quantificar a incidéncia dos trombos, entretanto ele traz que em uma revisao de 1345 necropsias
de pacientes que foram a 0bito com cardiomiopatia chagasica, em cerca de 44% desses foram
encontrados trombo-émbolos e/ou trombos intracardiacos, o que da mais embasamento a
ocorréncia de trombos em pacientes com cardiomiopatia chagasica.

As queixas de dor precordial em pacientes com cardiopatia chagasica € muito comum,
tendo caracteristicas bem diferentes dos casos de infarto, como dor em pontada, fugaz podendo
ser descrita como de longa duracdo como dias ou semanas, estando mal localizada e néo
relacionada a esforcos, podendo ser desencadeada em momentos de stress e reincidente ao
longo do dia. Alguns casos atipicos podem ocorrer e com sintomatologia bem parecida com as
de evento isquémico cardiaco (IAM) o que acaba dificultando o diagndstico (SIMOES et al
2018).

2.5. Cepas que levam a cardiopatia chagasica

Existem diversos tipos de cepas de trypanosoma cruzi sendo que cada uma delas tende
a desenvolver umtipo de complicacdo da doenca, entretanto ndo significa que determinada cepa
ird realmente desenvolver certo tipo de complicacdo, estudos mostram que estas tendem a ter
certa preferéncia ou pelo musculo cardiaco ou gastrointestinal. Silva et. al (2006) traz que as

cepas do trypanosoma cruzi sdo populacdes que diferem tanto em suas caracteristicas genéticas
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quanto em suas carateristicas biologicas além de se comportarem diferente em seu hospedeiro
vertebrado.

Para uma melhor classificacdo as cepas sdo agrupadas em T. cruzi | e T. cruzi Il. As
cepas classificadas como T. cruzi | sdo as de trypanosoma isolados em ciclo doméstico e a T.
cruzi Il em ciclo silvestre, pois estas apresentam grande diversidade genética e complexa
epidemiologia quanto a suas manifestagdes clinicas, dificultando uma nomenclatura comum
(Silva et. al 2006).

Devera et. al (2002) realizou uma pesquisa utilizando 14 cepas de T. cruzi isoladas de
humanos procedentes de Minas Gerais no Brasil onde cerca de 36 % das cepas foram
responsaveis por desenvolver a forma cardiaca da doenca sendo elas as com cddigo P25-1,
LG200, B2147, B654 e a B84. As outras cepas desenvolveram a forma indeterminada da doenca
podendo evoluir ou para cardiopatia ou para forma gastrointestinal.

O oxido nitrico parece ter importante acdo para que a cepa cause uma maior
inflamacédo. Borges et. al (2009) traz um estudo utilizando a cepa colombiana e a cepa Y onde
foi perceptivel que a cepa colombiana tem maior preferéncia pelo masculo cardiaco em
comparacdo a cepa Y. O estudo também demonstrou que a inflamagéo € maior na presenca de
oxido nitrico onde animais com niveis mais baixos de oxido nitrico tiveram uma menor
inflamacéo.

As cepas AMJM, BFS, NBR e NCS foram estudadas por Silva et. al (2006), sendo
estas isoladas de pacientes na fase cronica da forma cardiaca da doenca. A cepa a AMIM
desenvolve moderada inflamacdo na musculatura cardiaca durante a fase aguda havendo
inflamacéo discreta na fase crénica, diferentemente da BFS, NBR e NCS que iniciam a fase
aguda com discreta inflamacdo. O NBR foi o Unico em que durante os estudos foram
encontrados parasitos no musculo cardiaco, além de moderada inflamacao hepatica.

Assim é possivel perceber que nao existe uma cepa que seja somente cardiaca, pois
elas atingem tanto musculatura cardiaca quanto gastrointestinal, além de musculatura
esquelética e sistema nervoso, a Unica constatacdo possivel é que algumas delas séo
preferencialmente cardiacas, e tendem a lesionar a musculatura tanto na fase aguda quanto na
fase crénica fazendo com haja uma reacdo inflamatéria com posterior destruicdo das células

cardiacas.

3. METODOLOGIA
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Trata-se de uma pesquisa descritiva, qualitativa de revisao bibliogréafica, onde busca-
se uma analise criteriosa da evolugdo clinica e hemodindmica da cardiopatia chagésica, tendo
como base em artigos cientificos que discutem o tema proposto.

O presente estudo de reviséo de literatura ocorreu de Margco de 2019 a Outubro de
2019, e utilizou-se dos artigos publicados com recorte temporal de 2002 a 2019. Para tal foram
coletados dados de artigos publicados nos bancos de dados disponiveis na Scientific electronic
library online (SCIELO) direcionada por meio dos descritores em ciéncias da saude (DECS)
agrupados: cardiopatia chagasica, trypanosoma cruzi e Doenca de Chagas. Dentre o0s
documentos encontrados, foram selecionados 16 artigos, dos quais apenas 08 atenderam aos
critérios de incluséo.

Os critérios de inclusdo para este trabalho foram definidos previamente a fim de
obedecer aos objetivos propostos. Tais critérios foram: artigos de pesquisa; disponiveis na
integra online, no idioma portugués, artigos dentro da tematica, obedecendo a cronologia
temporal utilizada e de autores conceituados e os critérios de exclusdo foram: artigos sem
resumo na base de dados ou incompletos, trabalhos com publicacdo anterior a 2002, sem
coeréncia com o tema proposto e trabalhos de académicos sem outras formacdes.

O tratamento dos resultados encontrados foi norteado por processos de leitura e
fichamentos, selecionando ideias relevantes com suas devidas referéncias. No presente estudo
utilizou-se o método de anélise tematica, constando as 03 etapas do processo. Na primeira fase
cumpriu-se a observancia e organizacdo dos fichamentos enquadrando-os em cada eixo
tematico, na segunda fase o material foi organizado dentro de uma sequéncia de ideias para que
o leitor perceba o conteddo de forma clara. Para a discursdo da problematica foram separados

por tema, a fim de discutir fielmente com a literatura abordada para esse artigo.

4. RESULTADOS E DISCUSSOES

4.1. Evolucdo clinica e alterac6es hemodinamicas

Segundo Araujo (2014), discute que a evolucdo da cardiomiopatia chagasica ainda é
assunto de intenso debate visto que apenas cerca de 30% dos pacientes infectados pelo
Trypanosoma cruzi evoluem para cardiopatia crénica e desses apenas 1/3 (cerca de 10%)
apresentam as formas graves da cardiopatia. A fase aguda é normalmente assintomatica e
quando € sintomatica os sinais clinicos da doenga se diferenciam da fase aguda para fase crénica

devido a inespecificidade da fase aguda, onde alguns sintomas podem ser confundidos com
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sintomas gripais, e na fase cronica os sinais clinicos sdo especificos de acordo a evolugéo das
cepas se foram preferencialmente cardiacas ou gastrointestinais. A seguir no quadro | é possivel

encontrar 0s sintomas mais comuns e 0s menos comuns da fase aguda da doenca.

QUADRO 1- Sinais da fase aguda

Mais comuns Menos comuns
Chagoma/Sinal de Romafia Hepatomegalia
Febre Esplenomegalia
Astenia Hepatoesplenomegalia
Taquicardia sinusal (Eletrocardiograma) Miocardite
Blogueio incompleto de ramo Pericardite
(Eletrocardiograma)
Extrassistole (Eletrocardiograma) Insuficiéncia cardiaca aguda

Fonte: Quadro de elaboracdo propria baseado nos estudos de Andrade (2011).

Os sinais da doenca de Chagas na fase aguda duram cerca de 6-8 semanas desde 0
contato com o parasito. Segundo Andrade (2011) a fase aguda € mais comumente identificada
em criancas onde nos casos sem tratamento podem ir a 0bito cerca entre 5% a 10% dos pacientes
sintomaticos, estes com insuficiéncia cardiaca aguda, meningite, fora que quando a doenca é
transmitida de forma congénita (de mée para filho durante a gestacao) esta pode ser associada
a hepatoesplenomegalia (aumento do figado e bago), hemorragia cutanea (sangramento sob a
pele), sinais neurologicos e ictericia (pele amarelada), afetando principalmente neonatos.

Percebe-se o quéo dificil é o diagnostico da doenca na fase aguda, visto que os sinais
e sintomas sao muito inespecificos e alguns deles sé sdo perceptiveis pelo eletrocardiograma, a
partir do qual levanta-se varias hipdteses diagnosticas antes da Doenca de Chagas, visto que
esses sinais tendem a desaparecer apos o final da fase aguda em cerca de 90 % dos casos mesmo
sem o tratamento antiparasitario, sendo que a maioria deles nunca desenvolvera sintomas, sendo
estes classificados com a forma indeterminada da doenca (ARAUJO, 2014).

Desse modo, Sim@es (2018) explica que em pacientes que foram contaminados por
vetores (triatomineo) a taxa de fatalidade seja <5%, onde a maioria dos ébitos ocorrem em
pacientes que desenvolvem insuficiéncia cardiaca refrataria.

Na fase cronica os sintomas sdo bem especificos, tendo estas alteracdes
hemodinamicas ou ndo, entretanto o surgimento dos sintomas pode levar mais de dez anos,

piorando o prognéstico do paciente
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QUADRO II- Sinais da fase crénica
Manifestacdes clinicas Sintomas

Insuficiéncia Cardiaca Fadiga; Dispneia aos esforgos; Dispneia
paroxistica noturna; Edema agudo de pulmao;
Edema de membros inferiores; Turgéncia jugular;
Etc.

Tromboembolismo Embolia pulmonar; Infarto agudo do miocardio;
Acidente vascular encefalico isquémico.

Manifestacfes Anginosas Pontada de longa duracdo (horas ou dias), as
vezes desencadeada por stress emocional, nédo
relacionada a esforcos e com reincidéncia ao
longo do dia.

Arritmias Mal-estar inespecifico; Palpitacdo de inicio
stbito; Sindrome de Stokes-Adams; Sincope; Etc.

Fonte: Quadro de elaboracgdo propria baseado nos estudos de Andrade (2011).

O quadro Il mostra as manifestagdes clinicas mais comuns da fase cronica da doenca
de chagas sendo os principais sintomas derivados delas. A mais comum entre elas € a
insuficiéncia cardiaca que se desenvolve principalmente pela dilatagdo do musculo cardiaco
(megacardio). Foi possivel perceber que a maioria dos pacientes podem desenvolver duas ou
mais complicacbes associadas, onde Andrade (2011) corrobora explicando que em
acometimentos cardiacos com disfuncdo ventricular é muito comum a coexisténcia de
insuficiéncia cardiaca, arritmias e eventos tromboembolicos, onde normalmente a insuficiéncia
é biventricular tendo maior dilatacdo do ventriculo direto.

Segundo Araujo (2014), na necropsia de pacientes com cardiopatia chagasica foi
possivel observar cardiomegalia com sinais de congestdo cronica e presenca de trombo dentro
das cAmaras cardiacas. Em cerca de 20% a 30% dos casos foi identificado aneurisma na ponta
do ventriculo esquerdo além da presenca de codgulos nas paredes cardiacas representando 76%
dos casos, além de infarto em 6rgdo como pulméo, rins e baco.

As alteracdes hemodinamicas s6 ocorrem em casos graves da cardiopatia chagésica e
mais comumente em sua fase crénica onde as lesdes no musculo cardiaco impedem que ele
realize sua funcdo de forma eficaz, diminuindo o débito. Os sinais mais comuns de baixo débito

sdo: Sincope, Sindrome de Stokes-Adams, fraqueza, hipotensdo, pulso filiforme, perfusao
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periférica lentificada e reducdo do volume urinério. Andrade (2011) traz que normalmente
alteracdes hemodinamicas ocorrem em pacientes com 20 anos ou mais de insuficiéncia cardiaca
instalada e com complicacGes cardiacas associadas, como nos casos de disfuncao ventricular.
Portanto, a evolucdo clinica e hemodindmica da cardiopatia chagasica ocorre da
seguinte forma:
Infecgéo pelo Trypanosoma cruzi
Fase aguda

Febre baixa; Mal-estar; Chagoma/Sinal de Romafia

Desaparecimento em 6-8 semanas

-

Né&o diagndstica/N&o tratada

-

Tempo > 10 anos

-

Desenvolvimento da forma cardiaca

Insuficiéncia cardiaca; Tromboemlismo; Arritmias; Angina

Fonte: Esquema de elaboragdo propria baseado nos estudos de Silva et.al (2006)

4.2. Evolucdo da lesdo cardiaca

A forma cardiaca da doenca de Chagas é a mais frequente das complicacGes da fase
crbnica, além de ser a mais preocupante. A fisiopatologia da lesdo cardiaca é bem complexa e
envolve algumas teorias para explicar como ela ocorre. Vieira (2017) explica que existem cerca
de quatro teorias para explicar como ocorre a lesdo cardiaca, entretanto as mais aceitas sdo a
teoria parasimpaticopriva, a teoria da autoimunidade e a teoria da persisténcia do parasita e a
desregulacdo da resposta imune.

Estudos recentes de Vieira (2017) trazem como base a0 menos uma delas. Vale

salientar que, em sua maioria, 0s estudos trazem que o principal causador da lesdo cardiaca
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seria a resposta imune, esta que seria causada pelo processo inflamatorio decorrente da agéo do
parasita. No estudo das cepas de Silva et. al (2006) foi possivel perceber que, em sua maioria,
até mesmo as cepas que ndo tém preferéncia pela musculatura cardiaca iniciam processos
inflamatorios nela, o que poderia induzir uma lesdo cardiaca no local devido a resposta imune
ao processo inflamatério.

Os estudos de Higuchi et. al (2016) trazem que é muito comum ocorrerem lesfes do
sistema nervoso autbnomo cardiaco iniciando processos inflamatérios em ganglios e fibras
nervosas que estdo presentes no epicardio e nas paredes dos atrios, causando uma despopulacdo
neuronal também conhecida como cardiopatia parassimpatico priva. Estas lesGes podem ser o
fator percussor para a aneurisma de ponta cardiaca, muito comum em pacientes com cardiopatia
chagaésica crbnica. Além das lesdes nos ganglios podem ocorrer lesdes nas fibras responsaveis
por conduzir a atividade elétrica até o coracao (fibras de purkinje) na regido do ventriculo
esquerdo o que causaria a dilatacdo da regido devido a falta de estimulo.

Além das areas de dilatacdo podem ocorrer regifes de afilamento na musculatura
cardiaca onde uma das regifes mais atingidas € a regido posterolateral do ventriculo esquerdo,
sendo esta lesdo caracterizada como fibrose. Normalmente neste tipo de lesdo ainda contém
fibras cardiacas remanescentes, 0 que pode indicar que naquela regido ja houve uma isquemia
antiga. Segundo Higuchi et. al (2016) esses afilamentos acontecem devido a falta de aporte
sanguineo que € causado pela baixa perfusdo distal. Este pode ser induzido devido a
vasodilatacdo que causaria falha na regulacéo arteriolar induzindo a diminuicéo da pressao de
perfusao.

Em relacdo a autoimunidade Higuchi et. al(2016) explica que este processo ocorre
porque na fase aguda da doenca ocorre a liberacdo de antigeno pelos amastigotas, estes
antigenos sensibilizariam as células cardiacas e nervosas fazendo com que quando houvesse
reposta imune humoral ou celular contra o parasita estas células também sejam reconhecidas
como corpo estranho e sejam destruidas por linfocitos e macrofagos.

Sendo assim, toda célula cardiaca que tiver contato com o parasita seria destruida pelo
sistema imunologico devido este reconhecer as proprias células como antigenos, corpos que
devem ser destruidos. Apds sua destruicdo o corpo tentaria reparar o local da lesdo depositando
fibrina, um tecido elastico diferente das células cardiacas originais, que dilatariam com o tempo
devido serem altamente elasticas, o que explicaria 0 aumento do coracdo com o passar dos anos.

Entretanto, Viera (2017) explica que esta reacdo também pode ocorrer por reacao
policlonal durante a fase aguda da doenca, esta ocorria devido a liberagcdo de Linfécitos T

autorreativos onde estes seriam liberados devido a uma reacéo cruzada por epitopos do parasita
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e as celulas cardiacas, ou seja haveria um mimetismo molecular entre as células cardiacas do
hospedeiro e o antigeno do parasita. Foi identificado um epitopo de 6 aminoacidos pesados
encontrado no musculo cardiaco que é muito parecido com a proteina B13 encontrada no
T.cruzi, sendo esta € uma molécula imuno-dominante que poderia ser a responsavel pela
resposta autoimune que destroi as células cardiacas.

No caso da teoria da persisténcia do parasita e a resposta imune é muito parecida com
a autoimunidade, seu Unico diferencial € que ela discute que para lesdo causada pela resposta
imunoldgica ocorrer necessitaria da presenca do parasita no musculo cardiaco causando uma
miocardite cronica. Entretanto os estudos trazidos por Vieira (2017), Higuchi Et. al (2016) e
por Silva et. al (2006) demonstram que em sua maioria 0s parasitas ndo precisam estar na
musculatura cardiaca para causar o processo inflamatorio, onde por exemplo, das quatro cepas
estudadas por Silva et. al (2006) apenas uma delas estava presente no musculo cardiaco,
entretanto todas as quatro causaram inflamag&o. Sendo assim, percebe-se que como
Trypanosoma cruzi estando presente ou ndo na musculatura cardiaca ele é capaz de causar

inflamacéo.

5. CONCLUSAO

Com o presente estudo, foi possivel perceber como a doenca de chagas é uma doenca
silenciosa e capaz de causar grandes complicacGes com sua evolucéo. Faz-se necessario ter um
olhar clinico focado nas alteracdes tanto da fase aguda quanto da fase cronica visando um
diagndstico rapido e preciso para uma melhor evolucao do paciente.

Foi possivel encontrar as alterac@es clinicas mais comuns e como ocorre a evolugdo
da fase aguda para cronica, entretanto as alteracbes hemodinamicas s6 ocorrem em casos mais
avancados da doenca principalmente em pacientes ndo diagnosticados e sem tratamento.

Faz-se necessario mais estudos principalmente em relacdo a caracterizacao biologica
das cepas e a fisiopatologia da lesdo cardiaca visto que existem muitas teorias que expliqguem
ela ocorre. Espera-se que com o avancgo das pesquisas possa-se evoluir no diagndstico da doenca

reduzindo cada vez mais 0 numero de pacientes na fase cronica da doenca.
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