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A fibrose do ventriculo esquerdo e
prognodstico na cardiomiopatia chagasica

cronica

Salvador Rassi, MD, PhD*

doenca de Chagas permanece um problema para
o sistema de saude publica nos paises da América
Latina, onde estima-se que 18 milhdes de pessoas
estejam infectadas pelo Trypanossoma cruzi. Considera-
se que entre 10 e 40% desta populagdo tera manifesta-
coes clinicas da doenga; portanto, supde-se que cerca
de 4,8 a 5,4 milhGes de pessoas apresentam alteracdes
atribuiveis a doenga de Chagas, tais como anormalidades
eletrocardiograficas e disfun¢do ventricular, conforme
relatério da Organizagdo Mundial de Satide®.
A morte subita cardiaca frequentemente se associa
a insuficiéncia cardiaca (IC), mas pode ocorrer mesmo
em pacientes assintomaticos®. Entretanto, esta infor-
macdo vem de um periodo anterior a introducio de
medicamentos que mudaram a histéria do tratamento
da IC, como os betabloqueadores, inibidores da enzima
conversoradaangiotensina, bloqueadoresdereceptores
da angiotensina e antagonistas mineralocorticoides®.
Varios fatores de risco tém sido associados com o prog-
nostico desfavoravel na doenga de Chagas. Rassi et al.®”
desenvolveu um escore de risco que incluiu sintomas
de IC, cardiomegalia, disfun¢do sistélica ventricular,
taquicardia ventricular ndo sustentada, baixa voltagem
QRS e sexo feminino. Este escore mostrou predizer a
morte por todas as causas na cardiopatia chagésica
(CC). A fibrose miocardica (FM) tem sido identificada
em estudos patolégicos na CC e pode ser detectada
usando-se a ressonancia magnética cardiaca (RMC). Es-
tudos prévios associaram a RMC, em pacientes com CC,
com a disfun¢do ventricular, IC, severidade da doenca,
taquicardia ventricular e com o escore de Rassi®.
Dois artigos concomitantes, publicados nesta edigao,
avaliaram a importancia da fibrose no ventriculo
esquerdo com o progndstico da CC. Em ambos estudos

a fibrose miocardica foi avaliada pelo realce tardio do
gadolinio (RTG) demonstrado pela RMC usando scaner
1.5-T. Utilizaram dados dos pacientes com CC que foram
submetidos a RMC previamente e seguidos em suas
instituicoes.

Volpe et al.) usou como desfecho final uma combi-
nagdo de morte cardiovascular (CV) e taquicardia ven-
tricular sustentada (TVS), enquanto Senra et al.””) usou
uma combinacdo que incluida mortalidade por todas as
causas, transplante cardiaco, atuagdo do CDI e morte
subita abortada. Definidos como desfechos secundarios
foram a soma de morte cardiovascular, TVS e hospitali-
zagdo CV no estudo de Volpe e mortalidade por todas as
causas no estudo de Senra.

No estudo de Volpe et al, 100 (71,4%) dos 140
pacientes com CC mostraram RTG com uma média
de massa de fibrose de 10.4g, representando 9,2%
do miocardio total. Esta alta prevaléncia de RTG foi
observada apesar da maioria dos pacientes estarem
em classe funcional I (75%) da NYHA. O periodo médio
de seguimento foi de 2,75 anos, durante o qual penas
14 (10%) e 31 (22%) atingiram o desfecho primaério e
secundario, respectivamente. A presen¢a do RTG foi
significativamente associada com o evento primério e
secundario. Entretanto, em uma analise multivariada,
o RTG foi preditor independente de mortalidade e TVS,
mas nao da combinagdo de morte, TVS e hospitalizagao.
Para hospitalizagdo, a idade e fracdo de ejecdo do VE
(FEVE) foram os unicos preditores independentes. Isto
foi interpretado, pelos autores, como se o RTG estaria
mais relacionado a mecanismos de reentrada, que faci-
litam o surgimento de TVS e morte subita, enquanto a
FEVE seria mais relacionada ao desenvolvimento de IC,
o que é verdadeiro. Notavelmente, apenas uma morte

*Professor Titular de Cardiologia da Faculdade de Medicina da Universidade Federal de Goias.



12

Rassi

Comentério Editorial

cardiovascular foi observada entre os pacientes sem
RTG, apesar da FE reduzida, realgando o alto poder do
valor preditivo negativo do RTG.

Senra et al. avaliaram 130 pacientes com CC seme-
lhantes, apesar da maioria dos pacientes pertencer a
classe funcional I da NYHA, o RTG foi detectado e 76,1%
da populagdo, com uma massa média de 15,2g, o que cor-
responde a 5,5% do miocardio. O seguimento médio foi
de 5,4 anos, quase o dobro reportado no estudo de Volpe
e col. Como consequéncia houve uma maior mortalidade,
n=45 (34,6%) ou atingiram o desfecho primario, n=58
(44,6%). Também, ao contrario de Volpe et al., uma por-
centagem significativa de pacientes teve CDI implantado
durante o seguimento. RTG foi significativamente mais
prevalente e extenso no grupo de pacientes que atingiu
o desfecho primario. Novamente, neste estudo, pacientes
sem RTG ndo tiveram eventos durante o seguimento. Na
analise multivariada o RTG emergiu como um preditor
independente dos desfechos combinados tanto como uma
variavel continua ou categoérica. Entretanto, neste caso,
a FEVE pela RMC ndo foi incluida como uma covariavel,
porque deacordo com os autores havia uma colinearidade
entre RTG e FEVE. Quando os modelos foram construidos
incluindo tanto RTG e FEVE, ndo havia diferenga no

desempenho, o que evidencia a alta concordancia entre
FEVE e RTG para o progndstico global.

Os resultados de ambos os estudos sdo relevantes e
em concordancia com estudos prévios que avaliaram a
importancia do RTG no prognéstico de outras cardio-
miopatias. O RTG se comporta como um claro marcador
de mal prognostico em pacientes com CC. Parece haver
associacdo entre RTG e FEVE, entretanto, grandes es-
tudos com seguimento longo sdo necessarios para con-
firmar o valor prognéstico incremental do RTG sobre a
FEVE, para predizer TVS e morte stbita na CC.

Algumas limitagdes destes estudos devem ser consi-
deradas antes de se incorporar como rotina a avaliagdo
do RTG na CC. Primeiro, ambos os estudos excluiram
pacientes com marcapasso e desfibriladores, que re-
presentam os mais graves. Segundo, ambos os estudos
sdo retrospectivos, baseados na analise de prontuarios
de suas institui¢des, ndo havendo um seguimento com
datas preestabelecidas.

Finalmente, uma melhora na estratificagdo de risco
na CC é ttil no processo de decisdo do implante de CD],
entretanto, custos adicionais com a realizagdo da RMC
tem 6bvias limitag¢des financeiras na maioria dos paises
donde a doenga é endémica.
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