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ESTUDO LONGITUDINAL DO ELETROCARDIOGRAMA NA
DOENCA DE CHAGAS DESDE A FASE AGUDA

Roberto C. Pedrosa, J. Romeu Can¢ado e Waldemar Decache

Vdrios trabalhos com eletrocardiograma na doenga de Chagas tém sido feitos. Alguns
referindo-se a grupos selecionados de casos, outros a estudos longitudinais, relatam as
caracteristicas da mortalidade nas diversas fases da doenga. Com o objetivo de avaliar o valor
do eletrocardiograma como indice de avaliagdo terapéutica e de seu comportamento na doenga
de Chagas desde a fase aguda, no presente trabalho, analisou-se evolutivamente o
eletrocardiograma de 42 pacientes (18 mulheres e 24 homens) procedentes da zona rural do
Norte de Minas Gerais; predominio etdrio foi nas duas primeiras décadas; todos com
comprometimento cardiaco, todos receberam tratamento especifico. O acompanhamento dos
42 pacientes foi de 9 anos dos quais 3 pacientes tiveram seguimento de 20 anos. Foram
analisados 270 eletrocardiogramas. Nos utilizamos os seguintes critérios para a andlise do
ECG: cédigo de Minnesota modificado para doenga de Chagas; WHO/LS.F.C. TASK FORCE
para condugdo intraventricular e critérios de Pieretti para drea eletricamente inativa.
Concluimos que as alteragdes eletrocardiogrdficas agravam com a evolugdo da doenga e que
o eletrocardiograma ndo serve de indice de avaliagdo terapéutica.

Palavras-chaves. Cardiopatia chagdsica. Estudo longitudinal. Eletrocardiograma.

A doengade Chagas é endémicano Continente
Americano (América do Sul e Central)32 4! a tal
ponto de que estimativas da Organizagao Mundial
de Saiide apontam que entre 16 a 18 milhdes de
pessoas estao infectados com o Trypanosoma cruzi
e que mais de 90 milhdes sio de risco®03! 447, No
Brasil, recentemente, estimativas sorolégicas
mostrara 8 a 9 milhdes de infectados dos quais
aproximadamente 30 a 40 % podem ter algum grau
de comprometimento cardfaco sendo uma das
principais causa de mortalidade na doenga de
Chagas*.

A doenga de Chagas é reconhecidamente doenga
polimérfical 267891011121517192122232546 po e
induzir distirbios de condugio no coragdo,
incluindo arritmias ventriculares; emalguns casos,
arritmias estdo associadas & morte sibita® 4569 10
15 16 20 27 35 36 37 50,
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respeito de patogénese da cardiopatia chagdsica
crénica (CCC). Umateoria atribui bases auto-imune?’
344254 enquanto outra implica no comprometimento
primdrio do sistema nervoso autdnomo levando a
uma disfungio do mesmo®®. Os mecanismos
envolvidos no desenvolvimento das lesGes cardiacas
nao sao ainda completamente conhecidos, havendo
varias possibilidades, entre as quais, a de que as
lesoes miocdrdicas traduzam perturbagdes no sistema
imunoldgico causadas pela interagio entre o paciente
e o parasita. Recentes estudos!S 24 30 31 45 53 55
apontam como provdvel mecanismo para explicar a
patogénese da CCC, a lesdo da microvasculatura do
miocdrdio resultando em dreas focais de hipoperfusao
levando a uma progressiva disfungao ventricular
devido a necrose miocelular, tecido fibrético em
substitui¢io ao normal e hipertrofia reativa de células
ndo afetadas. Isto tem encontrado apoio em estudos
com eletrocardiograma, longitudinais ou estudos de
grupos selecionados de casos, em que relatam as
caracteristicas da mortalidade nas diversas fases da
doenga.

Dias?! 22 observou que alteragdes
eletrocardiogréficas consideradas graves na faseaguda
se agravaram na fase crOnica; alteracOes estas
representadas por distiirbios de condugdo
intraventriculares. Porto*® assinala que o encontro
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de hemibloqueio anterior esquerdo e as extra-
sistoles ventriculares associadas a bloqueio do ramo
direito agravam o progndstico, uma vez que foram
cinco vezes mais freqilientes no seu grupo fatal.
Maguire*®, em um estudo prospectivo de 1051
pacientes em drea endémica no Brasil, demonstrou
uma progressiva incidéncia de anormalidades no
eletrocardiograma principalmente bloqueio de ramo
direito ¢ hemibloqueio anterior esquerdo. Dias e
cols?® assinalam que a presenga de bloqueio do
ramo esquerdo indica progndstico ruim, uma vez
que amortalidade em 5 e 10 anos apds esses achados
foi de 76% e 100% respectivamente. Caieiro e
cols!? estudaram a probabilidade de sobrevida de
um grupo de 233 individuos com infecgéo pelo T.
cruzi procedentes de Cérdoba, Argentinaobservando
que asobrevida aos 10 anos de seguimento daqueles
comalteragles eletrocardiogréficas e cardiomegalia
foi de 78,2%. Forichon?® analisou também as
caracterfsticas da mortalidade em Bambui entre
individuos acompanhados no periodo de 1943 a
1973. Concluiu esse autor que na cardiopatia
chagdsica crbnica o progndstico é reservado,
sobretudo nos individuos do sexo masculino e com
alteragdes eletrocardiograficas. Coura e cols!'® em
um estudo longitudinal de 10 anos (1974-1984) de
um grupo de 235 individuos com infecgio por T.
cruzi observaram que a mortalidade por cardiopatia
chagdsica foi significativamente maior nos
individuos do sexo masculino que no sexo feminino.
Observouaindaque 67,5 % dos 6bitos por cardiopatia
chagasica ocorreram em individuos com alteragGes
eletrocardiogrificas.

E comum a todos os estudos longitudinais!? 19
2125 384046 gye definiram grupo de risco de ébito,
de acordo com as alteragdes previstas no inicio do
seguimento, que a proporgdo de casos de 6bito
aumenta com a gravidade das alteragdes observadas
no eletrocardiograma. Merece destaque especial a
extra-sistole ventricular freqiiente e multifocal,
neste conjunto de alteragdes associado a um risco
alto de ébito.

O presente trabalho buscara abordar a evolugao
da cardiopatia chagdsica aguda e cronica, tendo
como base a andlise da evolugo eletrocardiogrifica
desde a fase aguda com acompanhamento que em
alguns casos chega a alcangar 20 anos e
concomitantemente avaliar o valor do
eletrocardiograma como indice de avaliagio
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terapéutica.
MATERIAL E METODOS

Foram estudados pacientes na fase aguda da
doenga de Chagas com acometimento do miocérdio,
comprovado  clinica, radioldgica e
eletrocardiograficamente. Os 45 pacientes eram
provenientes da zona rural de 16 municipios do
Norte de Minas Gerais e de 2 municipios do Sul da
Bahia.

Os pacientes foram inicialmente internados no
Hospital das Clinicas/UFMG, Belo Horizonte,
durante a fase aguda, com finalidade de se
submeterem a ensaios terapéuticos (nifurtimox,
benzonidazol) a nivel de pesquisa, sempre dentro
das normas de “ensaios terapéuticos clinicos
controlados, obedecendo aos padrles éticos da
Declaragdo de Helsinque”. Apés o mesmo,
retornavam ao local de origem. O acompanhamento
a nivel ambulatorial foi feito na Fundagdo Carlos
Chagas em Belo Horizonte por um mesmo médico
(um dos autores). Durante o seguimento (1966-
1975) perdemos 3 (6,6 %) pacientes.

Os critérios adotados para o diagndstico da fase
aguda da doenga de Chagas foram os recomendados
pelo Comité da Organizagdo Mundial de Satide -
grupo Doenga de Chagas, a saber: a) febre, as vezes
febriculas; b) anemia e linfocitose relativa; c)
residéncia em zona endémica; d) pesquisa direta do
T. cruzi no sangue periférico pelo exame a fresco
e/ou xenodiagndstico. Oacometimento do miocdrdio
observado deve-se a disfungdo ventricular
manifestada clinicamente na classe funcional I
(oligossintomdtico) da New Y ork Heart Association
acompanhado de evidéncias radiolégicas
principalmente indice cardiotordcico aumentado
assim como, volume cardiaco aumentado.

Dos 302 ECG obtidos, foram analisados 270,
uma vez que 32 (10,5%) foram abandonados por
motivos vérios (nimero insuficiente de derivagdes,
m4 técnica, registros pequenos de ciclo, tragados
ilegiveis). Tais ECGs se referema tempos diferentes
de evolugdo ao longo dos 9 anos. Assim tivemos 42
pacientes com seguimento de 9 anos dos quais 3
pacientes tiveram acompanhamento por 20 anos.

Para avaliar o valor do ECG como indice de
avaliagdo terapéutica, os ECGs foram obtidos de
forma convencional e diariamente desde o inicio da
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fase aguda até o desaparecimento da parasitemia
(60-90 dias apés). Até os primeiros 18 meses, o
ECG foi repetido trimestralmente, depois de 6 em
6 meses, e posteriormente, quando possivel, de 2
em 2 anos a nivel ambulatorial. Os ECGs iniciais

foram colhidos antes que os pacientes tivessem

iniciado o tratamento especifico. Este grupo foi
constitufdo de 27 dos 42 pacientes tratados.

Na interpretagdo do ECG utilizamos: a) c6digo
de Minnesota modificado para doenga de Chagas®;
b) os critérios estabelecidos pela WHO/I.S.F.C.
TASK FORCE para os distirbios na condugéo
intraventricular; ¢) os critérios de Pierette da
Sociedade Venezuelana de Cardiologia foramusados
para interpretagdo de zona eletricamente inativa*®,

Para verificar se haveria alteragdes
eletrocardiogréficas evolutivas diferentes em cada
grupo na dependéncia de serem considerados curados
ou ndo-curados, os pacientes foram separados em 2
grupos: a) grupo de pacientes curados; b) grupo de
pacientes  ndo-curados. Tivemos o cuidado de
correlacionar a época de aparecimento da
anormalidade com a persisténcia de cada uma das
alteragdes registradas no ECG. Definimos como
critério de cura a negatividade tanto das reagdes
sorolégicas como de xenodiagnéstico. Para uma
melhor andlise evolutiva dos eletrocardiogramas
durante os 9 anos de seguimento (1966-1975) os

pacientes foram separados em 2 grupos: grupo I -
ECGs normais durante a fase aguda; grupo II -
ECGs alterados durante a fase aguda.

RESULTADOS

Dos 42 pacientes chagdsicos, 18 eram do sexo
feminino e 24 do sexo masculino, cuja distribuigéo
etéria adquirida via vetor é a seguinte: a) 35,2% de
0-10anos; b) 32,4 % de 11-20anos; c) 13,5 % de 21-
30anos; d)8,1% de31-40anose5,4de41-60anos.

A observagcio da idade do paciente (Figura 1 e
Tabela 1) ao contrair a infec¢dio, por via do vetor
natural, confirma a preponderéncia nas duas
primeiras décadas de vida, mas permite também
verificar a ocorréncia em qualquer idade.

Os pacientes provinham quase todos de drea
endémica do Norte de Minas Gerais; oito (20%)
deles se infectaram por via transfusdo sangufnea;
em11dos37(30%), queseinfectaram naturalmente,
ndo se viam os sinais de porta de entrada (sinal de
Romaiia-complexo oftalmoganglionar- e os
chagomias de inoculagio); o exame usado para
comprovar 0 diagndstico foi o direto do sangue
periférico, a fresco, que revelou o parasito nos
40(89%) pacientes em plena fase aguda e nos
5(11%) pacientes restantes pelo xenodiagnéstico
(Tabela 1).
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Figura 1 - Distribuigdo etdria de 37 pacientes da doenga de Chagas
aguda, adquirida via vetor.
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Tabela 1 - Casos de doenga de Chagas aguda diagnosticada durante os anos de 1966 - 1968.

Caso Nome Idade Procedéncia Fase aguda Transmissdo Eletrocardiograma
fase aguda apds 9 anos
1 JLO 0,4 B. Horizonte 27.05.66 ET ARV +BV+TS HBAE+BRD
2 MIS 12,0  Bocaiuva 20.06.66 N ARV + BV N
3 LLS 24,0  Ubai 16.07.67 N BV RV
4 CRS 5,0 Espinosa 24.02.72 N - N
5 GFSA 33,0 M. Claros 01.06.73 N ARV N
6 WRI! 18,0  Franc. 84 15.11.73 N ARV+TS HBAE
7 AAS 18,0  Franc. Sd 15.01.74 N HBPE+TS HBPE
8 MAB 39,0 Unai 19.03.74 N BV+TS N
9* GXS 9,0 B. Horizonte 10.04.74 T - -
10 ** MLC 48,0 M. Claros 05.01.74 T ARV (6bito)
11 GMS 14,0 M. Claros 05.07.74 T FA+BV+BRD M. Siibita
12 VLSC 7,0  Franc. Sa 25.08.74 N HBPE " HBPE
13 CMC 16,0 Jaiba 01.09.74 N BV N
14 IMA 6,0 Franc. S4 N ARV +BV N
15 JBS 0,7 M. Claros 29.09.74 T N N
16 MSFS 34,0 Franc. Sd- 16.10.74 N ARV N
17 DMF 14,0  Franc. Sé 20.10.74 N .TS N
18 MAJ 15,0  Franc. S4 10.11.74 N - N
19 JFS 20,0  Franc. S4 25.12.74 N N BRD
20 JNO 1,0 M. Claros 20.03.75 N N N
21 MLR 42,0 Franc. Sd 28.05.75 N TS N
22 GBS 5,0 M. Claros 25.06.75 N TS N
23 ISS 46,0 M. Claros 08.11.75 N N N
24 JES 6,0 Franc. S4 14.12.75 N ARV N
25 RRA 2,0 Brasilandia 20.01.76 N ARV +BRD BRD + ARV
26 LAS 3,0 Jaibena 29.03.76 N HBAE+ARV HBAE + ARV
27 IFR 29,0  Unaf 20.08.76 N - N
28 ARB 14,0 M. Claros 06.09.76 N ARV ARV
29 BFF - 38,0 Ubai 15.09.76 N N N
30 SCPL 13,0 M. Claros 20.01.77 N N N
31 LFT 13,0  Cuanambi 05.02.77 N HBAE+ARV HBAE + ARV
32 CNTN 7,0 Montalcinia 23.07.77 N N N
33 CMP 23,0 Espinosa 05.08.77 N N N
34 BRS 5,0 M. Claros 05.08.77 N TS+BV N
35 EFS 25,0  Janudria 25.08.77 N ARV ARV
36 JMB 27,0 Janaiba 10.10.77 N TS N
37 coC 14,0  Espinosa 01.12.78 N N N
38 NRT 90 M. Azul 25.02.78 N N N
39 OP 0,5 En. Dolab. 01.05.78 N ARV+TS ARV +TS
40 MVC 60,0 Jaiba 08.06.78 N N N
41 EBS 9,0  Barreiros 30.09.78 N N N
42 JGVS 11,0  Grio Mogol  26.02.79 N ARV +BV N
43 WBF 27,0 Acesita 28.02.79 T N N
44 TAS 58,0 Grio Mogol 10.03.79 N BV N
45 ZKS 35,0  Curitiba 24.09.79 T - N

N = natural; T = transfusdo; ET = ex. sanguineo; * leucose; ** ébito de CA mama.
Diagnéstico confirmado por exame a fresco (40 casos) salvo por xenodiagnéstico (n® 21, 30, 32, 36, 43).

Eletrocardiografia: explicagdo das abreviaturas.
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O indice cardiotordcico (ICT), que € um dado
objetivo, deavaliagio do tamanho cardiaco, revelou-
se normal em 53 % e aumentado em 47 %, de grau
leve ou moderado. Observa-se preponderincia de
aumento do ICT na primeira década na relagdo de
10:3 (ver Tabela 7).

A andlise dos tragados eletrocardiogrificos do
grupo de pacientes curados (grupo a - ver Tabela 2):
quatorze pacientes tinham ECG seguidos por 9
anos, idade variando de 0,7 a 60 anos. Na fase
aguda, os ECGs iniciais, isto é, de pacientes ainda
nao-tratados, comparados com os tragados apds 60-
90 dias mantiveram as mesmas alteragoes em 93 %
dos mesmos. Distiirbios de condugio intraventricular
manifestado por hemibloqueio anterior esquerdo
ocorreram em 3 pacientes (n° 6, 26 e 31), sendo
que, em 2 deles (n° 26 e 31), persistiram ao longo
dos 9 anos, e em 1 paciente (n® 6) foi se manifestar
ap6s 12 anos de seguimento. Sctenta e dois por
cento dos pacientes tiveram seus tragados
eletrocardiograficos normais desde a fase aguda até
0s 9 anos de seguimento.

No grupo de pacientes nao-curados (grupo b -
Tabela 3) temos 13 pacientes dos quais 12 com
seguimento eletrocardiogrdfico por 9 anos, idade
variando de 0,4 a 58 anos. Na fase aguda 4 pacientes
ndo mantiveram as mesmas alteragdles
eletrocardiogrificas apés 60-90 dias. Houve 4
pacientes que tinham o ECG alterado antes do
tratamento e que normalizaram apos 60-90 dias.
Houve 2 pacientes (n® 7 e 12) com hemibloqueio
posterior esquerdo na fase aguda antes do tratamento,
que persistiu ao longo dos 9 anos. Houve 1 paciente
(n° 25) durante a fase aguda apresentou bloqueio de
ramo direito e que ao longo do seguimento, progrediu
parasua forma completa; 1 paciente (n® 1) apresentou
hemibloqueio anterior esquerdo no 5° ano de
observagio e bloqueio de ramo direito no 13° ano
alteragOes essas que persistiram até o 20° ano,

Na Tabela 4 observamos a evolugio
eletrocardiogrdfica de distirbios de condugéo
intraventricular, constituida de 9 pacientes com
idade variando de 0,4 a 20 anos, isto €, a maioria
enquadra-se no grupo de baixa idade. Novamente
aqui observamos que o tratamento especifico ndo
ocasionounenhuma modificagio eletrocardiogrifica
evolutiva. O hemibloqueio anterior esquerdo
antecedendo o bloqueio de ramo direito. Progressio
quanto ao grau de bloqueio de ramo direito também

Tabela 2 - Evolucdo eletrocardiogrdfica do grupo a, pacientes curados.

Fase aguda (dia)

11 12 13 14 15 16 17 18 19

10

1

ap6s 60 a 90

Ticiat

Nome Idade Data

Ne

50 25.02.72

5 GFSA 33,0 01.06.73

4 CRS

ARV
ARV+TS

ARV
ARV+TS

18,0 15.11.73

13 CMC 16,0 01.09.74

6 WRJ

BV

N

HBAE+ARV

0,7 29.09.74
3.0 29.03.76

14,0 06.09.76
38,0 15.09.76

15 IBS
26 IAS
28 ARB
29 BFF

31 LFS

HBAE+ARV  HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE

ARV

ARV

ARV

ARV

ARV

N

13,0 05.02.77 BV+HBAE+ARV ARV+ HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE

N

32 CNIN 6,0 23.07.77

N
N
N
N

33 CMD 23,0 05.08.77

37 COC 24,0 01.02.78

9,0 25.02.78
40 MVC 60,0 08.06.78

38 NRT
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> Tabela 3 - Evolugdo eletrocardiogrdfica do grupo b, pacientes ndo curados.
oo
Fase aguda (dia)
N° Nome Idade Data Inicial apds 60 a 90 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 1 12 13 14 15 16 17 18 19 20
1 FLO 04 27.0566 ARV+BV+TS ARV+BV+TS ARV ARV ARV ARV HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE
TS BV BV BV BV BV BRD BRD BRD BRD BRD BRD BRD BRD
O0G IO0G IOG IG
2 MIS 120 20.06.66 ARV+BV ARV+BV N N N N N N N N N N N N N ARV ARV ARV ARV ARV ARV ARV
3 ILS 24,0 16.07.67 BV BV N N N N N N Bv BV BV BV BV - BY BV BV BV BV BV BV BV BV
7 AAS 18,0 15.01.74 HBPE+TS+BV HBPE+TS+BV HBPE HBPE HBPE HBPE HBPE HBPE HBPE HBPE HBPE HBPE HBPE
12 VLSC 7,0 25.08.74 ARV+HBPt HBPE HBPE HBPE HBPE HBPE HBPE HBPE HBPE HBPE HBPE HBPE
17 DMS 14,0 20.10.74 TS N N N N N N N N N N N N
24 JES 60 14.02.75 ARV N N N N N N N N N N N
25 RAA 2,0 20.01.76 ARV+BRD ARV+BRD BRD BRD BRD BRD BRD BRD BRD BRD BRD
1°G 2°G G 2°G  3°G 3°G 3°G 3°G 3°G 3°G 3°G
27 IFR 29,0 20.08.76 - N N N N N N N N N N N
35 EFS 25,0 25.08.76 ARV ARV ARV ARV ARV ARV ARV N N N ARV
39 )P 05 01.0578  TS+ARV TS+ARV - EaV
42 JGVS 11,0 26.02.77 ARV+BV N N N N N N N N N N
44 TAS 58,0 10.03.77 BV N N N N N N N N N N
Tabela 4 - Evolucdo eletrocardiogrifica de distiirbios de condugdo intraventricular de 42 casos de doenga de Chagas.
Fase aguda (dia) Fase crdnica (ano)
N° Nome Idade Data Inicial apds 60 a 90 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 1 12 13 14 15 16 17 18 19 20
1 JLO 04 27.05.66 ARV+BV+TS ARV+BV+TS ARV ARV ARV ARV ARV ARV ARV ARV ARV HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE
/ TS BYv BV BV BV BRD BRD BRD BRD BRD BRD BRD
oG IG mG
6 WRI 18,0 15.11.73 ARV+TS ARV+TS N N N N N N N N N N N HBAE
7 AAS 18,0 15.01.74 HBPE+TS+BV HBPE+TS HBPE HBPE HBPE HBPE HBPE HBPE HBPE HBPE HBPE HBPE HBPE
11 GMS 14,0 05.07.74 FA+BV+BAV+
TS+BRD 1°grau
19 JFS 20,0 25.12.74 N N N N N N - - - - BRD
25 RAA 2,0 20.01.76  ARV+BRD ARV+BRD BRD BRD BRD BRD BRD BRD BRD BRD BRD
1°grau 2%rau 2°G 2°G 3°G 3°G 3°G 3°G 3°G 3°G 3°G
26 1AS 3,0 29.03.76 HBAE+ARV HBAE+ARV HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE
3t LFS 13,0 05.02.77 BV+HBAE+ ARV+HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE HBAE
ARV
42 VISC 7,0 25.08.74 ARV+HBPE HBPE HBPE HBPE HBPE HBPE HBPE HBPE HBPE HBPE HBPE

"S661 ‘135-n{ ‘p1 [-§9]:97 (pordod] pmopay ap pA1ajISVAG 2PDPIIOOS VP Dis1A2Y ‘vpnSp asof
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foi observado. Nota-se permanéncia dos distirbios
de condugdo intraventricular durante a fase cronica.

Na Tabela 5 que mostra a evolugio
eletrocardiogrifica da fase aguda, antes e apGs
tratamento dos 27 pacientes, notamos que

eletrocardiogréficas evolutivas diferentes. As
principais alteragGes em ordem de freqiiéncia foi a
taquicardia sinusal, alteragOes de repolarizagio
ventricular e a baixa voltagem. Fato relevante foi a
presenga de 2 casos de hemibloqueio posterior

praticamente ndo houve modificagdes esquerdo ndo relatados na literatura (Figura 2).
1abela 5 - Evolugdo eletrocardiogrdfica da fase aguda da doenga de Chagas.
Inicial Eletrocardiograma
. . apés 60 - 90 dias
Diagnéstico*
n° % n® %
Normal 11 30,5 15 41,6
Taquicardia sinusal 8 22,2 8 22,2
Baixa voltagem de QRS 10 27,7 6 16,6
Alteracao ST 7 19,4 3 83
: T 10 27,7 7 19,4
HBAE 2 5,5 2 5,5
HBPE 2 55 2 55
BAV 1° grau 1 2,7 1 2,7
Fibrilagdo atrial 1 2,7 1 2,7
BRD 2 5.5 1 2,7

* Duas ou mais alteragdes podem estar associadas no mesmo tragado excluidos 0s normais.
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Figura 2 - Hemibloqueio posterior esquerdo (fase aguda).
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Na Tabela 6 apresentamos uma andlise dos
ECGs dos 42 pacientes chagédsicos em que 30,5%
dos mesmos na fase aguda foram normais e 69,5 %
anormais. Evidenciamos que, 2 medida que
progridem os anos deacompanhamento, observamos
um menor nimero de ECGs normais. Na andlise
eletrocardiogrdfica comintervalode 5 anos, podemos
verificar na tabela em aprego que houve uma
incidéncia crescente de novas alteragGes, na
proporgdo de 2,52% ao ano.

Na Figura 3 observamos que no grupo I ndo
houve variagoes evolutivas eletrocardiogréficas
durante os 9 anos de seguimento. No grupo IT houve
uma regressdo acentuada das modificagGes
eletrocardiogréficas no primeiro ano apés a fase
aguda. Entre o oitavo € o nono ano de seguimento
nota-se um aumento do nimero de pacientes com o
ECG alterado.

DISCUSSAO

Eletrocardiograma na cardiopatia chagdsica
aguda

O quadro evolutivo do ECG na fase aguda foi
descrito nos trabalhos cldssicos de Laranja e cols?®
35 36, Em nosso material o ECG apresentou-se
normal em 30,5% dos casos e, a0 fim dos 3
primeiros anos de infecgdo, a normalidade
eletrocardiogrdfica subiu para 62%. Na casufstica
de Bambui!2 com 313 casos, foi observado
comportamento semelhante, pois 63,3% dos
pacientes mostravam ECG normal na fase aguda,
alcangando 75 % de normalidade no final do primeiro
ano. Na literatura verifica-se 0 bom prognéstico
imediato (cinco a dez anos) dos chagdsicos com
ECGs normais? 89 102122353649 51_

Tabela 6 - Andlise dos eletrocardiogramas dos 42 casos de doenga de Chagas.

170

Fase aguda Fase cronica
n % n° %
total 42 100,0 total 4?2 100,0
normais 13 30,5 normais até 5 anos 16 37,8
anormais 29 69,5 normais 5 a 10 anos 15 35,6
normais 10 a 15 anos 4 11,1
normais-15 a 20 anos 0 0,0
-+ grupo II
—e— grupo I
20 ¢
18
o [T~ —
@ 14 \
i
§ 10 \\ : e -
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Figura 3 - Evolugdo eletrocardiogrdfica da fase cronica da doenga de Chagas.
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Relata-se também que nos primeiros anos apos
a fase aguda podem regredir as modificagoes
eletrocardiogréficas, permanecendo os pacientes
por muitos anos com ECG normal. Tal é explicado
pela natureza inflamatdéria do processo na fase
aguda da doenga?2 23 49,

Assinalamos a presenga de distirbios de
condug@o nos sub-ramos do feixe esquerdo. Isto €,
HBAE e HBPE, registrados ambos em 5,5% de
nosso material, sendo este ultimo incomum em
outros relatos. Segundo alguns autores?! 22 23 tais
alteragGes podem permanecer por longos anos sem
evolugdo aparente, seriam elas dependentes de
processos inflamat6rios ndo muito €xtensos € em
atividade (miocardite fibrosante crénica). Outros
entretanto enfatizam a nogio de maior gravidade
destes distirbios de condugio que seriam tanto mais
indicativos de pior progndéstico quanto mais jovem
fosse o paciente infectado.

A taquicardia sinusal esteve presente em nosso
material em 22,2% na fase aguda (Tabela 5).
Chagas!” mencionou a existéncia da taquicardia,
em geral independente de febre e de hipotensao
arterial, atribuindo ao ataque do miocdrdio pelo T.
cruzi. Ela esteve presente em 85% dos 31
casosagudos diagnosticados em Bambui?!, muitas
vezes nao guardando nenhuma relagido com o grau
de elevagio térmica. Na opinido de Kérbele’3, a
taquicardia somente resultaria da destruigio
parassimpdtica do coragdo com consequente
predominéncia relativa do simpdtico.

Em nosso material, baixa voltagem ocorreu em
27,7 % no inicio da fase aguda e apds 60-90 dias em
16,6 % (Tabela 5) comportamento esse jd descrito
por diferentes autores. Acredita-se que ela
representaria a diminuigio da atividade elétrica do
miocdrdio em virtude do envolvimento difuso pelo
processo inflamatério.

As conseqiiéncias a longo prazo (fase cronica)
da cardiopatia chagdsica aguda dependeriam da
intensidade do processo inflamatdrio, da desnervagio
ou de ambos os fatores na fase aguda?3 4518213651
3255 o0 acompanhamento por muitos anos parece
indicar que entre 10 a 20 anos da doenga manifesta-
se mais freqiientemente a cardiopatia chagasica® 2!
222327283650, pPodemos concluir a legitimidade de
tal afirmativa ao observarmos (Tabela 6) em nosso
material, uma tendéncia ao aumento gradativo das
alteragdes no ECG na proporgio de 2,52 % ao ano.

Como jd exposto anteriormente, evidéncias
originadas de estudos de modelos animal e/ou
humano sobre a fisiopatologia da CCC sugerem que
esta doenga ocorre como consequéncia de vdrios
descritos e progressivo processo fisiopatolégico
ocorrendo apds infec¢ao. Coletivamente os eventos
associados a infecgdo comprometem a micro
vasculatura funcionalmente e resultam na
hipoperfusdao tendo como implicagdo uma
fisiopatologia similar a outras cardiopatias cronicas
congestivas. Como o eletrocardiograma ¢ um dos
meios de diagnéstico que permite evidenciar
comprometimento miocdrdio, em nosso material
(Figura 3 e Tabela 6) sendo um estudo ao longo dos
anos, nota-se uma progressiva incidéncia de
anormalidades no eletrocardiograma principalmente
bloqueio de ramo direito e hemibloqueio anterior
esquerdo (Tabela 4).

Na fase cronica, as alteragdes da onda T podem
assumir aspectos morfol6gicos variados, desde o
inespecifico até o isquémico, simulando doenga
coronariana. Constatamos a presenga de
anormalidade da onda T tipo isquémica em apenas
7,4% de nosso material, explicado talvez pelo
predominio da faixa etdria baixa de nossos casos
(Figura 1). Uma das limita¢des de nosso trabalho
foi a ndo realizagao de outros exames para afastar
doenga coronariana, justificada, talvez pelo cardter
retrospectivo do mesmo.

Em trabalhos j4 publicados!4 15, nio
encontramos nenhuma modificagdo quanto as
alteragbes eletrocardiogrificas desses mesmos
pacientes quando tratados na fase aguda. Do mesmo
modo, Teixeira!3 3, em trabalho experimental em
coelhos, analisando o efeito da administragdo de
benzonidazol na evolugdo da miocardite chagdsica,
conclue que as lesdes histopatoldgicas residuais
encontradas nos coelhos tratados foram
qualitativamente similares aquelas vistas nos animais
infectados com 7. cruzi mas que ndo receberam
tratamento especifico.

Limitac¢do de nosso trabalho
De alguma maneira, nosso material, nio
representa a histéria natural da doenga de Chagas.

Trata-se de casuistica selecionada e de cardter
descritivo comdados de freqliéncia de caracteristicas
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Tabela 7 - Dados radiolégicos: o indice cardiotordcico de trinta e dois casos.

Grupos etdrios

ICT
0-10 11-20 21-30 31-40 41-50 51-60

< 50 3 7 2 2 1

> 50 10 2 - 1 1

ICT = indice cardiotordcico

clinicas. Entretanto, tais fatos ndo invalidam nossas
observagbes uma vez que verificamos que ndo
houve modificagGes evolutivas eletrocardiogréficas
na dependéncia do tratamento e os pacientes
retornaram ao local de origem. Por outro lado, ndo
julgamos no direito de compararmos a um estudo
longitudinal realizado em populagio néo selecionada
que a nosso ver € o modelo adequado a observagao
de um doenga.

’

Conclusdes

a) Os autores concluem que as alteragGes
eletrocardiogrificas agravam com a evolugdo da
doenga sendo que apds a fase aguda pode ocorrer
regressao das mesmas. Digno de nota foi a presenga
de hemibloqueio posterior esquerdo na fase aguda.
b) O eletrocardiograma nio serve como indice de
avaliagdo terapéutica.

SUMMARY

Several studies have been done to analyse the
relationship between the characteristics of the
electrocardiogram (ECG) and mortality in the several
stages of the disease, using different methods like multiple
case and longitudinal studies. We analysed the ECG from
the acute stage up to twenty years of follow-up (+ 9
years) in 42 patients with Chagas’ disease to determine
their evolution and it 's value like an index for therapeutic
evaluation. The 42 patients (18 female, 24 males) were
originally from the North of the State of Minas Gerais
(Brazil) and the initial stage was mainly in the first two
decades of age. All bad cardiac involvement and received
Jull specific treatment. We utilized the following criteria
Jor the ECG analyses: Modified Minnerota Code for
Chagas’ disease;, WHO/ISFC TASK FORCE for inter
ventricular conduction disturbances and Pieretti criteria
Jor inactive electrical areas. We conclude that: a) The
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electrocardiogram changes tend to get worse with
evolution intothe chronic stage,; b) The electrocardiogram
is not a good index for therapeutic valuation.

Key-words: Chronic chagasic cardiopathy.
Longitudinal study. Resting eletrocardiography.
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