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Caso 6/2011 - Insuficiéncia Cardiaca Descompensada em Homem
de 65 Anos de ldade, Portador de Cardiopatia da Doenca de Chagas

e Doenca Arterial Coronariana

Case 6 / 2011 - Decompensated Heart Failure in Man of 65 Years of Age, Suffering from Cardiomyopathy of Chagas Disease and Coronary

Artery Disease

Eduardo franca Pessoa de Melo, Rodrigo Morel Vieira de Melo, Vera Demarchi Aiello

Instituto do Coracao (InCor) HC-FMUSE Sao Paulo

Paciente masculino com 65 anos de idade, natural de
Jacarezinho (PR), portador de cardiopatia da doenga de
Chagas e doenga coronariana, foi internado por insuficiéncia
cardiaca descompensada e insuficiéncia renal.

Aos 55 anos, iniciou quadro de cansago e dispneia aos
esforgos maiores, que progrediu até aos minimos esforgos no
final de 2003, aos 64 anos; referia palpitagdes taquicardicas
acompanhadas de mal-estar e dispneia desde o inicio do
quadro, contudo negou sincopes. Havia, ainda, queixa de
dor toracica noturna, com duragdo de até duas horas.

Negou ser portador de hipertensao arterial, diabetes,
dislipidemia, tabagismo ou histéria familiar para doenga
coronariana.

O exame fisico na sua primeira consulta (2 mar. 2004) foi
normal, exceto por detecgao de elevacao da pressao arterial
(140 x 100 mmHg) e presenca de sopro sistolico ++/4+
em drea mitral.

O ECG (26 fev. 2004) revelou ritmo sinusal, frequéncia
cardiaca 80 bpm, BAV 12 grau (PR 240 ms), duragao de QRS
127 ms, baixa voltagem, QRS no plano frontal, sobrecarga de
camaras esquerda e extrassistoles ventriculares polimérficas
(fig. 1).

A sorologia para doenca de Chagas foi positiva; a
hemoglobina foi 12,2 g/dL; o hematdcrito, 37%; sédio, 139
mEq/L; potassio, 5 mEq/L; e creatinina, 1,5 mEq/L.

O ecocardiograma revelou aumento de atrio esquerdo (45
mm), dilatagao de ventriculo esquerdo (70 mm diastole e 56
mm sistole), com fragao de ejecao de 36%); foram observadas
hipocinesia difusa moderada e acinesia do segmento p6stero-
basal de ventriculo esquerdo. Nao havia disfungdo valvar.
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A monitorizagao do ECG ambulatorial pelo sistema Holter
revelou periodos de bloqueio atrioventricular do 12 grau
com PR até 600 ms, frequentes extrassistoles ventriculares
e polimérficas e mdltiplos episédios de taquicardias
ventriculares sustentadas e ndo sustentadas.

Em razao da presenga de acometimento ventricular
segmentar no ecocardiograma, foi solicitado cateterismo
cardiaco esquerdo e cinecoronariografia.

O exame (25 mar. 2004) revelou pressoes do ventriculo
esquerdo (sistole/diastole inicial/didstole final) de 100/05/28
mmHg; e a cinecoronariografia revelou lesao tGnica de 90%
em corondria direita ndo dominante.

O paciente submeteu-se a angioplastia com aposicao de
stent em corondria direita (20 abr. 2004).

O paciente evoluiu com melhora da dispneia; contudo,
em novembro de 2004, foram detectadas alteragoes
importantes em exame laboratorial de seguimento de rotina
e o paciente passou em consulta médica.

Os exames laboratoriais (25 nov. 2004) revelaram
hemoglobina 10,3 g/dL, hematécrito 32%, 7000 leucdcitos/
mm?3 (diferencial normal), plaquetas 171000/mm?3, creatinina
3,1 mg/dL, ureia 129 mg/dL, sédio 141 mEq/L, potéssio
6,5 mEqg/L, acido drico 11,7 mg/dL, glicose 129 mg/dL,
hemoglobina glicada 5%, AST 13 U/L, ALT 19 U/L e TSH
0,306 microUl/mL. O colesterol total foi 131 mg/dL, HDL-C
37 mg/dL, LDL-C 78 mg/dL, triglicérides 79 mg/dL.

Nesse dia estava hipotenso (PA 86 x 70 mmHg) e
foram suspensos os seguintes medicamentos: amiodarona,
losartana e anlodipino. Durante nova avaliagao cinco dias
apos, o paciente relatou melhora do sintoma “moleza”.

A ultrassonografia de abdome (2 dez. 2004), figado e
vias biliares nao mostrou alteracoes; o baco era de tamanho
normal, assim como os rins (rim direito 10 cm e rim esquerdo
11 cm), havia presenca de cistos renais simples em polo
superior esquerdo (3,7 x 3, 4 cm) e tergo médio direito (3,2
x 2,5 cm) e calcificagdo nodular na cortical direta.

No dia 21 de dezembro, procurou atendimento médico

por intensificacdo da dispneia no repouso, ortopneia e
edema de membros inferiores.

O exame fisico na internagdo (21 dez. 2004) mostrou:
frequéncia cardiaca 80 bpm, pressao arterial 80 x 60 mmHg,
pulmbes com estertores crepitantes em bases. A ausculta
cardiaca revelou presenga de 32 bulha e sopro sistélico
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mitral ++/4+ em foco mitral. O figado foi palpado a 5
cm do rebordo costal e havia edema + +/4+ em membros
inferiores.

Os exames laboratoriais (20 dez. 2004) revelaram
hemoglobina 9,3 g/dL, hematécrito 29%, leucécitos 6900/
mm?3 (79% neutréfilos, 2% eosindfilos, 13% linfocitos e 6%
mondcitos), plaquetas 171000/mm?, ureia 135 mg/dL e
creatinina 2,8 mg/dL. O pH sanguineo era 7, 09, bicarbonato
20 mEq/L, e o excesso de base (-) 10,3 mEq/L.

ECG (20 dez. 2004) revelou ritmo sinusal, frequéncia
cardiaca 54 bpm, PR 186 ms, duracao do QRS 114 ms, QT
463 ms, com extrassistoles ventriculares, baixa voltagem
dos complexos QRS no plano frontal, eixo indeterminado e
sobrecarga atrial esquerda (fig. 2).

O ecocardiograma revelou aumento de atrio esquerdo
(54 mm), dilatagdo de ventriculo esquerdo (73 mm diastole e
64 mm sistole), com fracao de ejecao de 25%; foi observada
hipocinesia difusa acentuada de ambos os ventriculos; a
pressao sistlica de ventriculo direito foi estimada em 50
mm Hg e ndo havia disfungdo valvar.

Foram administrados: bicarbonato de sédio, dobutamina,
furosemida, carvedilol, hidralazina, monossorbida, acido
acetilsalicilico, omeprazol e poliestireno-sulfonato de calcio
(Sorcal®).

Com essas medidas, a frequéncia cardiaca foi para 60
bpm, a pressao arterial, para 100 x 70 mmHg. Os niveis de
potdssio baixaram para 4,6 mEg/L.

Na madrugada de 21 dez. 2004, apresentou parada
cardiaca em assistolia, sem resposta as manobras de
ressuscitacao, e faleceu as 5h da manha.

Aspectos clinicos

A doenca de Chagas é uma infeccdo sistémica
cronica causada pelo protozodrio Tripanossoma cruzi.
Aproximadamente 18 milhdes de pessoas estao infectadas na
América Latina, e 30% apresentam a forma sintomdtica da
doenga. O envolvimento cardfaco é o grande responsavel pelo
6bito desses pacientes, por arritmias ventriculares ou disfungao
ventricular grave'. A morte stbita € a principal causa de 6bito
em pacientes com doenga de Chagas, responsavel por dois
tergos dos casos, seguida por insuficiéncia cardiaca refratdria
(25%-30%) e tromboembolismo (10%-15%)2. No caso em
questdo, é apresentado um paciente de 65 anos com sinais
e sintomas da sindrome de insuficiéncia cardfaca sistélica
associada a confirmagao soroldgica para doenca de Chagas. E
importante considerar que na primeira consulta ambulatorial
no servigo, o paciente ja se apresentava em estagio avangado
da doenga com positividade de todos os critérios do escore
de Rassi (Classe funcional llI-IV: 5, QRS de baixa voltagem:
2, cardiomegalia: 5, disfuncao ventricular: 3, taquicardia
ventricular ndo sustentada: 3 e sexo masculino: 2. Total: 15
pontos) configurando alto risco com taxa de mortalidade
prevista de 63% em cinco anos. O eletrocardiograma (ECC)
é compativel com o estddio da doenca, pois apresenta
alteragdes que se associam a pior progndstico, incluindo os
distdrbios da conducao atrioventricular, intraventricular e QRS
de baixa voltagem. Assim como no ECG, a monitorizagao
por meio do Holter-24 horas também evidenciou alteragoes
sugestivas de comprometimento cardiaco avangado. O
ecocardiograma (ECO) demonstrou aumento de camaras
esquerdas na auséncia de doenga valvar e Ventriculo Esquerdo
(VE) hipocinético com acinesia da parede pdstero-basal.
Embora a alteracdo da motilidade segmentar do VE seja uma

e

ECG. Ritmo sinusal, BAV 1° grau, distrbio da condugao intraventricular do estimulo, tipo bloqueio de ramo esquerdo e sobrecarga de cdmaras esquerdas.

Arq Bras Cardiol 2011;97(6):e121-e127

el122



el123

Correlacao Anatomoclinica

Correlagao Anatomoclinica

caracteristica comum da cardiomiopatia dilatada de etiologia
isquémica, essa também pode estar presente na etiologia
chagasica. Em uma populagao de pacientes portadores
de cardiomiopatia chagdsica sintomaticos analisados com
ecocardiografia, observou-se alteragao segmentar da parede
posterior do VE em até 50%, sendo a disfuncao segmentar
mais comum a discinesia apical (59%)3. A avaliagao diagnéstica
de Doenga Arterial Coronariana (DAC) em pacientes com
cardiomiopatia dilatada permanece como tema controverso
na literatura. No entanto, no contexto deste caso, o paciente
apresentava, além da disfungao segmentar do VE, fatores de
risco independentes para DAC. A presenca de hipertensao
arterial sistémica, diabete melito (glicemia de jejum > 125,
apesar de medida isolada) e HDL baixo conferem um alto
risco para DAC. Sendo assim, a cineangiocoronariografia teve
sua indicagao justificada e em concordancia com as atuais
diretrizes de insuficiéncia cardiaca*. Ainda nao esté definido se
a infecgdo cronica pelo Tripanossoma cruzi altera a incidéncia
e evolucado natural da doenca aterosclerética. Em um estudo
de necropsia, observou-se prevaléncia semelhante de infarto
do miocardio e aterosclerose coronariana em individuos
chagasicos e nao chagasicos®.

Em novembro de 2004, o paciente apresentou um episédio
sugestivo de insuficiéncia cardiaca descompensada com sinais
clinicos e laboratoriais de baixo débito cardiaco. Na ocasiao,
optou-se por ajuste da terapia medicamentosa e seguimento
precoce ambulatorial. No entanto, apés um més, o paciente
foi admitido no hospital novamente com sinais de baixo débito
associado a congestao sistémica e pulmonar com necessidade
de uso de inotrépico. Exames laboratoriais evidenciaram
insuficiéncia renal aguda e acidemia, provavelmente secundarias
a hipoperfusao sistémica.

Aisquemia miocardica, bem como a cardiomiopatia chagésica
sao importantes fatores de risco para arritmia ventricular
complexa. Porém, a evolugao para parada cardiorrespiratéria
em assistolia torna menos provavel uma etiologia arritmica como
causa imediata do 6bito.

Os principais diagnosticos diferenciais para o quadro clinico
final sao tamponamento cardiaco, tromboembolismo pulmonar
(TEP) e choque cardiogénico, os quais serdo comentados a seguir.

A insuficiéncia renal aguda e o quadro de anasarca
secundarios a disfuncao ventricular sao importantes fatores de
risco para o desenvolvimento de derrame pericérdico, o que
torna a hipétese diagnéstica de tamponamento cardiaco plausivel
nesse contexto. A apresentagao clinica do tamponamento em
geral reflete a instabilidade hemodinamica por consequéncia da
restricdo ao enchimento ventricular na didstole. A hipotensao
arterial usualmente esta presente, embora nos estagios precoces
0s mecanismos compensatérios permitam a manutengao
da pressao arterial normal. Presenca de pulso paradoxal é a
regra, mas nao esta presente em todas as ocasioes. Taquicardia
também ¢é achado frequente, a menos que o paciente esteja
sendo tratado com medicagao cronotrépica negativa. Ao exame
fisico também podem ser encontrados sinais de insuficiéncia
cardiaca direita como aumento do pulso venoso jugular, sinal
de Kussmaul e hepatomegalia. As alteragbes caracteristicas
do ECC sdo a reducao da voltagem e a alternancia elétrica do
QRS. O ecocardiograma €, atualmente, o método nao invasivo
padrao para diagnéstico de derrame pericardico e avaliagdo do
comprometimento hemodindmico®. Na andlise retrospectiva
do presente caso clinico, podemos concluir que existem
sinais clinicos inespecificos de tamponamento. A alteragao
eletrocardiografica compativel (QRS de baixa voltagem) ja havia
sido evidenciada desde o inicio do seguimento ambulatorial e
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ECG. Bradicardia sinusal, disttirbio da condugao intraventricular do estimulo, tipo bloqueio de ramo esquerdo e sobrecarga de cdmaras esquerdas.
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pode ser apenas consequéncia da propria cardiopatia chagasica.
Por fim, o ECO citado nao faz mengdo a nenhuma alteragéo do
pericardio. Sendo assim, consideramos baixa a probabilidade
diagnostica dessa ocorréncia.

z

O tromboembolismo pulmonar é uma complicagao
frequente na ICC, sendo a sua incidéncia aumentada em
duas vezes em portadores de disfuncao sistélica do VE. A
avaliagdo diagndstica é por vezes desafiadora, tendo em vista
a constelacao de sinais e sintomas comuns as duas doengas.
Exames laboratoriais apresentam pouca utilidade em razao
da alteragdo dos biomarcadores na ICC como o D-dimero e
0 BNP sendo a utilizagdo de métodos de imagem necessarios
para a confirmagao diagnéstica. O quadro clinico caracteristico
consiste em dispneia e hipoxemia desproporcionais ao achado
de congestao pulmonar, além de piora dos sinais de insuficiéncia
de Ventriculo Direito (VD) como edema de membros inferiores,
estase de jugulares e hepatomegalia congestiva. No presente
caso, a hipétese de TEP torna-se plausivel pela presenga de sinais
de disfungao de VD associados a hipertensao arterial pulmonar
vista ao ECO e nao diagnosticada em exames anteriores. Porém,
o paciente apresentava, além de congestdo sistémica, sinais
evidentes de insuficiéncia de VE, como a presenga de terceira
bulha e edema pulmonar, o que justificaria o quadro de dispneia,
assim como a disfungao de VD, provavelmente secundaria as
pressoes de enchimento elevadas a esquerda’.

Por fim, nossa terceira hipétese diagnéstica colocada entre
as mais provaveis é o choque cardiogénico. Essa condigao
caracteriza-se por um estado de baixa perfusao tissular
secunddria a reducdo do débito cardiaco. Juntamente com as
arritmias ventriculares, constituem a principal causa de 6bito
nas miocardiopatias dilatadas. Inimeros sao os fatores de
agudizagao de insuficiéncia cardiaca cronicamente compensada,
destacando-se o uso incorreto das medicacbes e a evolucao
natural da miocardiopatia. O paciente em questao apresentou
um quadro caracteristico de descompensagao de ICC com baixo
débito cardiaco e disfunco sistdlica biventricular. Pela histéria
apresentada, ndo se consegue inferir um fator precipitante
especifico. A hipdtese de isquemia miocérdica deve ser
considerada pela histria clinica de DAC estabelecida, apesar da

auséncia de sintomas alteragoes eletrocardiograficas isquémicas.

Dr. Eduardo Franca Pessoa de Melo e Dr. Rodrigo Morel
Vieira de Melo

Hipéteses diagnésticas: diagndstico sindrémico: insuficiéncia
cardiaca congestiva; etiologia: cardiopatia da doencga de
Chagas e, concomitante, doenca arterial coronariana; evento
final, sindrome isquémica aguda ou, menos provavel,
tromboembolismo pulmonar.

Dr. Eduardo Franca Pessoa de Melo e Dr. Rodrigo Morel
Vieira de Melo

Necropsia

O coragao pesou 680 g e mostrava aumento de volume além
de forma globosa. A abertura, notou-se dilatacio moderada de
todas as cdmaras cardiacas e afilamento do miocardio no dpice do
ventriculo esquerdo, sem trombos no interior. A aorta ascendente
exibia placas amareladas na superficie intimal, esparsas e nao
ulceradas (fig. 3), e as artérias corondrias epicardicas eram
armadas e de consisténcia aumentada. Os pulmdes e o figado
mostravam sinais de congestdo, e nao existia comprometimento
dos 6rgaos digestivos pela doenga de Chagas (auséncia de megas).

Ao exame histolégico do coragao havia miocardite cronica
com atividade de grau acentuado, fibrose intersticial difusa e
auséncia de sinais de isquemia miocardica recente (fig. 4). Nao
foram identificados parasitas com métodos convencionais de
coloragao histoldgica.

O estudo das artérias corondrias epicardicas revelou
comprometimento aterosclerético de grau discreto a moderado
(fig. 5) (ver tab. T com porcentagens de oclusao por placas). Em
particular, no segmento onde se encontrava o stent (retirado
para permitir o corte histolégico), a porcentagem de oclusao
era de 50%.

As andlises dos pulmdes e do figado confirmaram o achado
de congestao passiva cronica acentuada.

Dra. Vera Demarchi Aiello

Fig. 3 — Detalhes macroscdpicos do coragéo e aorta. Em a nota-se afilamento do miocérdio no apice ventricular (seta branca) e em b as placas de ateroma néo

complicadas acima do plano valvar adrtico (setas pretas).

Arq Bras Cardiol 2011;97(6):e121-e127

el24



el25

Correlagao Anatomoclinica

Correlagao Anatomoclinica

Diagnéstico anatomopatolégico: Doenca principal:
cardiopatia da Doenga de Chagas, causa mortis: insuficiéncia
cardiaca congestiva.

Dra. Vera Demarchi Aiello

Comentarios

A concomitancia de outras doengas cardiovasculares como
aterosclerose coronariana e hipertensao arterial sisttmica em
pacientes chagasicos cronicos tem sido descrita com frequéncia
na literatura. Deve ser lembrado que lesdes isquémicas do
miocdrdio ou de outros érgaos (encéfalo, rins, bago) em pacientes
chagasicos podem ser consequéncia de tromboembolismo
sistémico, uma vez que sdo muito frequentes os trombos em
cavidades cardiacas da esquerda®.

O paciente aqui descrito havia recebido stent em coronaria
direita, pois julgou-se pelo cateterismo que a oclusdao da
corondria direita era grave. Esse tratamento percutaneo da
lesao coronariana aconteceu ha cerca de oito meses do
6bito, e a necropsia no segmento com stent o grau maximo
de obstrucdo era de 50%. Nao existiam sinais de lesao
isquémica recente do miocardio. A fibrose difusa encontrada
histologicamente é atribuida ao quadro de miocardite cronica,
sendo usual em pacientes com a forma cronica da doenga
de Chagas.

Em trabalho realizado em casuistica de necropsia, Lopes e
cols.” ndo mostraram diferenga na prevaléncia de aterosclerose
coronariana entre pacientes chagasicos e nao chagasicos da
mesma faixa etdria. Ja lanni e cols.?, estudando clinicamente
pacientes com a forma indeterminada da doenca de Chagas por
um periodo de 117 meses, verificaram o desenvolvimento de
sintomas doenca arterial coronariana em 1,2% deles.

E importante notar ainda que foram descritas lesdes da
microcirculacao miocérdica em pacientes com cardiopatia
chagasica cronica, caracterizadas por dilatagoes de pequenos
ramos coronarianos, o que poderia estar relacionado a
reducdo da pressdo de perfusdo e a uma isquemia relativa. Essa

isquemia, ocorrendo particularmente em territérios limitrofes
de suprimento coronariano (entre os ramos interventricular
anterior e posterior, por exemplo), poderia explicar a ocorréncia
de fibrose e afilamento em certos locais da parede ventricular
na doenca de Chagas'.

Dra. Vera Demarchi Aiello

Tabela 1 - Obstrugao (%) por placas ateroscleréticas nos principais
ramos coronarianos epicardicos, de acordo com sua distancia ao
inicio, em centimetros (cm)

Porcentagem de obstrucdo nas Artérias Coronarias de
acordo com o local (em centimetros a partir do dstio)

cm cD IvP CE IVA cX
1 30 30 30 20 30
2 50 0 30 40
3 50 0 40 30
4 50 (*) 0 30 30
5 50 (*) 0 50 20
6 0 40 20
7 40 20
8 30 30
9 20 30
10 30 30
11 30

12 20

CD- coronéria direita; IVP - ramo interventricular posterior; CE- tronco da
corondria esquerda; VA - ramo interventricular anterior; CX - ramo circunflexo
da corondria esquerda; (*)- segmentos da corondria direita com stent.

Fig. 4 - Fotomicrografias do miocardio mostrando em a) intensa miocardite crénica e em b) difusa fibrose. Coloragéo pela hematolxilina-eosina, aumentos das objetivas

respectivamente 10X e 5X.
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Fig. 5~ Fotomicrografias de segmentos de artérias coronérias mostrando placas de ateroma com obstrugéo de até 50%. CD3 e CD4~ terceiro e quarto centimetros da coronéria
direita; IVA5 — quinto centimetro do ramo interventricular anterior da coronéria esquerda. Coloragéo pela hematoxilina-eosina, aumento da objetiva 1X para os trés vasos.

Referéncias

1.

Rassi AJr, Rassi A, Little WC, Xavier SS, Rassi SG, Rassi AG, etal. Developmentand
validation of a risk score for predicting mortality in Chagas heart disease. N Engl |
Med. 2006;355(8):799-808.

Rassi A Jr, Rassi SG, Rassi A. Sudden death in Chagas disease. Arq Bras Cardiol.
2001;76(1):75-96.

Aquatella H. Echocardiography in Chagas heart disease. Circulation.
2007;115(9):1124-31.

Bocchi EA, Marcondes-Braga FG, Ayub-Ferreira SM, Rohde LE, Oliveira
WA, Almeida DR, e cols. / Sociedade Brasileira de Cardiologia. Il Diretriz
brasileira de insuficiéncia cardiaca cronica. Arq Bras Cardiol. 2009;93(1
supl. 1):1-71.

Lopes ER, de Mesquita PM, de Mesquita LF, Chapadeiro E. [Coronary
arteriosclerosis and myocardial infarction in chronic Chagas’ disease]. Arq
Bras Cardiol. 1995;65(2):143-5.

Arq Bras Cardiol 2011;97(6):e121-e127

e126



el27

Correlacao Anatomoclinica

Correlagao Anatomoclinica

6. Spodic DH. Acute cardiac tamponate. N Engl ] Med. 2003;349(7):684-90.

7. Piazza G, Goldhaber SZ. Pulmonary embolism in heart failure. Circulation.
2008;118(15):1598-601.

8. De Morais CF, Higuchi ML, Lage S. Chagas’ heart disease and myocardial
infarct: incidence and report of four necropsy cases. Ann Trop Med Parasitol.
1989;83(3):207-14.

Arq Bras Cardiol 2011;97(6):e121-e127

10

lanni BM, Mady C, Arteaga E, Fernandes F. Cardiovascular diseases observed
during follow-up of a group of patients with undetermined form of Chagas’
disease. Arq Bras Cardiol. 1998;71(1):21-4.

Higuchi ML, Fukasawa S, De Brito T, Parzianello LC, Bellotti G, Ramires JA.
Different microcirculatory and interstitial matrix patterns in idiopathic dilated
cardiomyopathy and Chagas’ disease: a three dimensional confocal microscopy
study. Heart. 1999;82(3):279-85.



