I QUAL 0 SEU DIAGNOSTICO?

Marcelo Souto Nacif'#, Amarino Carvalho de Oliveira Janior?#, Denise Madeira Moreira®#, Ménica Regina
Nagano®, José Hugo Mendes Luz*, Marcio dos Santos Martins*, Mauro Esteves de Oliveira*, Luiz Fernando
Mendes®, Carlos Eduardo Rochitte®

Trabalho realizado no Hospital Pré-Cardiaco, Rio de Janeiro, RJ, Brasil. 1. Professor da Faculdade de Medicina de Teresépolis (Unifeso), Teresopolis, RJ, Brasil, Sub-
coordenador da Pés-Graduagao do Instituto de Pds-Graduagéo Médica Carlos Chagas (IPGMCC), Doutorando em Radiologia (Ressonancia Magnética Cardiaca) pela
Universidade Federal do Rio de Janeiro (UFRJ), Rio de Janeiro, RJ, Brasil. 2. Coordenador do Servico de Radiologia e Diagnéstico por Imagem do Hospital Pré-Cardiaco,
Rio de Janeiro, RJ, Brasil. 3. Professora Doutora (Adjunta) da Universidade Federal do Rio de Janeiro (UFRJ), Rio de Janeiro, RJ, Brasil. 4. Médicos Radiologjstas do Servico
de Radiologia e Diagnostico por Imagem do Hospital Pré-Cardiaco, Rio de Janeiro, RJ, Brasil. 5. Professor Livre-Docente da Universidade de Sao Paulo, Sao Paulo, SR

Brasil, Consultor do Hospital Pré-Cardiaco, Rio de Janeiro, RJ, Brasil. Endereco para correspondéncia: Prof. Dr. Marcelo Souto Nacif. Rua Alvares de Azevedo, 130, ap.
704/A, Icarai. Niterdi, RJ, Brasil, 24220-042. E-mail: msnacif@yahoo.com.br

Paciente de 67 anos de idade, do sexo feminino, com 80 kg de peso, 1,53 m de altura, proveniente do
Estado de Minas Gerais, foi encaminhada para o Servico de Radiologia e Diagndstico por Imagem do
Hospital Pr6-Cardiaco para a realizagdo de ressonancia magnética (RM) do coragéo.
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Figura 1. Aquisicdes acopladas ao eletrocardiograma (ECG), em cine Fiesta (SSFP), ao final da didstole, nos planos em quatro camaras (A), eixo curto médio-basal
(B), mapa de funcao segmentar (C) e curva de fluxo aértico (D).

Figura 2. Aquisicdes acopladas ao ECG. Realce tardio eixo curto médio-
basal (A), dois eixos longos duas camaras perpendiculares entre si (B)
e mapa de realce tardio segmentar (C).
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Descrigdo das imagens

Figura 1. Aquisi¢des acopladas ao
ECG, em cine Fiesta (SSFP), ao final da
diastole, nos planos em quatro camaras
(A), eixo curto médio-basal (B), mapa de
funcdo segmentar (C) e curva de fluxo
adrtico (D). Os étrios apresentam tamanho
normal, o ventriculo direito possui volu-
me normal e fungdo preservada, existe
dilatacdo leve do ventriculo esquerdo
(VE), com afilamento da parede infero-
lateral medial e basal, e disfuncéo global
do VE leve, com fracéo de gjecéo estima-
da em 47,1%. Também foi possivel iden-
tificar acinesia do segmento infero-late-
ral medial, hipocinesia dos segmentos in-
fero-lateral basal e antero-lateral medial,
e 0s demais segmentos normocinéticos.
Notar o aspecto tipico do aneurisma api-
cal e ainsuficiéncia adrtica leve.

Figura 2. Aquisi¢des acopladas ao
ECG. Redlce tardio eixo curto médio-ba-
sal (A), dois eixos longos duas camaras
perpendiculares entre si (B) e mapa de
realce tardio segmentar (C). Notar que
houve real ce miocardico tardio (< 50% da
area do segmento) nos segmentos ante-
ro-lateral médio e infero-lateral basal, e
transmural (> 75% da area do segmento)
no segmento infero-lateral médio.

Diagnéstico: Miocardiopatia chaga-
sica.

COMENTARIOS

Descritapelaprimeiravez em 1909 por
Carlos Chagas'?, a tripanossomiase ame-
ricana ou moléstia de Chagas — doenga
causada pelo Trypanosoma cruz, proto-
zoario pertencente a classe Mastigopho-
ra, ordem Kinetoplatida e familia Trypa-
nosomatidae — é uma antropozoonose
de alta prevaléncia e de significativa mor-
bidade na América Latina, sendo consi-
derada uma das doengas infecto-parasi-
tarias de maior impacto final no conti-
nente®. De fato, os paises latino-ame-
ricanos contam com 16 a 18 milhdes de
pessoas com a doenga, e com cerca de
100 milhées sob o risco de adquiri-la*®.

Os achados patoldgicos sdo bastante
sugestivos da moléstia. Macroscopica-
mente, a cardiopatia chagasica crénica se
caracteriza por uma miocardite cronica
progressiva com aumento da massa mus-
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cular miocéardica— a qual pode atingir a
mais de 1.000 gramas —, levando a dila-
tagdo das quatro cavidades e conferin-
do a0 coragdo um aspecto globdide®?.
O miocérdio esta habitualmente amole-
cido, com espessura irregular, havendo
areas nas quais a parede se adelgaga e
regides onde esta se encontra hipertro-
fiada. O pericardio pode achar-se liso,
brilhante, transparente, ou ainda espes-
sado. Freqlentemente, o endocardio
valvular ndo estd comprometido, exceto
guando existe marcada dilatagdo do anel
com disfun¢do e insuficiéncia, o que ori-
gina espessamento fibroso valvar. Mi-
croscopicamente, constata-se a presenca
de miocardite crbnica, acompanhada de
fibrose, em aguns casos com componen-
te granulomatoso (separagéo das fibras
com formag&o de estruturas pseudofoli-
culares, com células epitelidides e célu-
las gigantes multinucleadas e ndo-para-
sitadas), sendo raros os ninhos de amas-
tigotas. As células cardiacas demonstram
vérias ateragdes, tais como vacuoliza
¢&0, acimulo de granulos de lipofucsina,
degenerac&o hialina, edema intracelular
e desorganizagdo das miofibrilas®?.

As manifestagdes da cardiopatia cha-
gasica cronica dependerdo do grau de
comprometimento da fun¢do miocérdica
Assim, do ponto de vista clinico-patol 6-
gico, a apresentacdo acontece nas se-
guintes modalidades:

1) Sindrome de insuficiéncia cardiaca
(IC). Uma das lesBes tipicas relacionadas
a1C — mas também as ateragbes trom-

boembdlicas — é o aneurisma apical, o
qual pode variar desde um afilamento fi-
broso até o estabelecimento de verdadei-
ras formagBes aneurisméticas por dilata-
¢do sacular, com didmetro de poucos
milimetros até cerca de cinco centimetros,
cuja parede esta algumas vezes consti-
tuida unicamente pela unido do endocér-
dio e do pericérdio (Figura 3).

2) Sindrome arritmica, cujo substrato
patol6gico inclui envolvimento do nodo
sinoatrial, nodo atrioventricular efeixe de
Hiss, tendo como principais alteragdes:
a) distirbios da condugéo atrioventricu-
lar e intraventricular; b) disfuncdo do
nodo sinusal; c) transtornos primérios e
secundérios da repolarizacdo ventricular;
d) fibrose e inflamaco; e) disfuncéo au-
tondmica; f) disfuncdo endotelial e coro-
nariana. Todos estes disturbios podem
levar a arritmias de dificil controle®. A
morte sUbita predomina como causa de
morte cardiaca em todas as formas da
doenca, sendo fato comum em é&reas en-
démicas e diagnosticada, erroneamente,
como sindrome coronariana aguda.

3) Sindrome tromboembdlica, achado
frequiente nos pacientes com IC, embora
pouco diagnosticada, é fator contribuinte
tanto para a refratariedade ao tratamento
quanto para o maior risco de morte. De-
corre, provavelmente, de: a) estase secun-
dariaadilatacdo cardiaca; 2) arritmias; 3)
fibrose endocardica; 4) endocardite mu-
ral. Os 6rgéos sistémicos mais afetados
sdo, em ordem decrescente de frequén-
cia, 0srins, 0 bago e o cérebro®19,

Figura 3. Aneurisma apical na cardiopatia chagasica cronica.
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Contribuicfes da ressonancia cardiaca
na doenca de Chagas

O envolvimento cardiaco é determi-
nante no prognostico da doenca de Cha-
gas. Assim, a avaliagdo correta do cora-
¢do é fundamental para o cuidado para
com o paciente. Aproximadamente 30% a
40% das pessoas infectadas desenvolve-
réo anormalidades cardiacas durante suas
vidas, mas somente 10% a 20% apresen-
taréo a forma sintomética.

Os estudos histopatoldgicos revelam
a presenca de miocardite cronica leve,
manifestada pelo infiltrado mononuclear
disperso nos midcitos adjacentes que se
submetem aos vérios estégios de degene-
racéo e necrose. A fibrose focal e difusa
€ proeminente, no mioc&rdio e no sistema
de conducdo. A fibrose miocérdica foi
detectada em diversos estudos anatomo-
patol 4gicos da doenga de Chagas, em que
os locais predominantes para fibrose e
anormalidades da microcirculagéo do VE
foram o &pex do VE e 0 segmento infero-
lateral basal (Figura 4).

A andlise segmentar por RM e o realce
miocardico tardio mostram claramente, in
Vivo, que as regides apical e infero-late-
ral do VE sdo os locais mais frequentes
para a fibrose miocérdica em pacientes
com doenga de Chagas, 0 que concorda
com os dados da literatura®*?. Isto re-
forca o conceito de que a fibrose miocar-
dica da doenca de Chagas esta frequien-
temente relacionada com as regifes da
circulagdo terminal como o &pex (circula-
¢&o terminal entre a artéria coronéria des-
cendente anterior e a descendente pos-
terior) e o segmento infero-lateral basal
(circulagdo terminal entre a artéria coro-
néariadireitaeacircunflexaesquerda)***?.

Per spectivas futuras

Os recentes avangos tecnol 6gicos na
RM cardiaca estdo sendo usados para
detectar e quantificar os sinais precoces
do envolvimento cardiaco na doenga de
Chagas, podendo constituir uma informa:
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Figura 4. llustragéo nas vistas posterior e latero-apical do VE, demonstrando com um borrdo preto as
regides de maior comprometimento miocardico na doenga de Chagas.

¢ao progndstica importante. Isto ja esta
sendo feito rotineiramente por avaliacdo
detalhada da funcgéo cardiaca, usando a
técnica do tagging miocérdico, cine-RM
de altaresolucéo, e o realce tardio paraa
deteccdo da fibrose miocardica. No es-
tudo por RM cardiaca na doenca de Cha-
gas estardo as aquisi¢des em uma Unica
apnéia com cine-3D, as técnicas de per-
fusdo miocérdica, da deteccdo do edema
e dainflamagdo miocéardica, e a monitora-
¢ao das injegdes intramiocardicas de cé-
lulas-tronco para o tratamento da cardio-
miopatia chagasica.

Nossa opinido é que a RM do coracao
podera ser usada, no futuro, na selecéo
de pacientes com envolvimento muito
precoce do miocardio pela doenga de
Chagas. Com este dado poderemos de-
senvolver novos métodos terapéuticos
que mudardo a histéria natural da doenga
de Chagas.
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