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RESUMO 
 

ZAMPA HB. Evolução comparativa de carga fibrótica em estudo de ressonância 

magnética do coração em pacientes com sorologia positiva para Doença de Chagas 

[tese]. São Paulo: Universidade de São Paulo, Instituto Dante Pazzanese de 

Cardiologia; 2020. 

 

Introdução. A Doença de Chagas (DC) é condição clínica com amplo espectro de 

apresentação, com incidência e prevalência consideráveis em países desenvolvidos 

e em desenvolvimento. Sabe-se que a fibrose miocárdica (FM) identificada pela 

sequência de realce tardio (RT) à ressonância magnética cardíaca (RMC), é fator de 

risco para pior prognóstico em diversas cardiomiopatias, inclusive na DC. Porém, 

ainda não se tem dados se há ou não evolução da fibrose miocárdica em pacientes 

com sorologia positiva para DC e se esta evolução está relacionada a desfechos 

clínicos. Objetivos. Avaliar a extensão e progressão da fibrose miocárdica em 

exames seriados de RMC em pacientes com duas sorologias positivas para DC. 

Métodos. Selecionados pacientes que já haviam previamente realizado um exame 

RMC, sendo repetido novo exame de RMC em intervalo mínimo de 01 ano. A análise 

das características clínicas, monitorização Holter – 24 horas, eletrocardiograma ao 

repouso e radiografia de tórax foi realizada a partir dos prontuários dos pacientes 

incluídos. Resultados. Incluídos 30 pacientes, a maioria mulher (60%), com mediana 

de idade de 62 anos. Os exames foram realizados com um intervalo de 29 meses (13 

a 49 meses). Os pacientes apresentavam-se clinicamente estáveis, sem sinais de 

insuficiência cardíaca descompensada, sob tratamento clínico otimizado, sem 

alteração na incidência para arritmias ao Holter – 24 horas ou alterações 

eletrocardiográficas ao repouso entre o primeiro e segundo exames (p>0,05). Das 

variáveis analisadas à RMC, houve aumento da massa ventricular esquerda (de 72g 

para 82g, p=0,01) e do RT (de 3,0g para 3,8g, p<0,01) entre os dois exames. Em 

relação a subgrupos, observou-se progressão do RT de forma significativa nos 

pacientes com DC nas formas arritmogênica (3,0g para 5,7g, p<0,05) e pacientes com 

fração de ejeção (FE) reduzida (9,0g para 17g, p<0,05). A evolução do RT em 

pacientes com a forma indeterminada da DC apresentou-se com tendência à 

relevância estatística (1,0g para 2,4g, p=0,05). Conclusão. Houve progressão da FM 

em pacientes com sorologia positiva para DC, em especial naqueles com forma 



 
 
 
   

 
 

arritmogênica da doença e com FE reduzida. Tal observação pode auxiliar no melhor 

acompanhamento desses pacientes.  

 

Palavaras-chave: Doença de Chagas. Ressonância Magnética Cardíaca. Fibrose 

Miocárdica.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 
 
   

 
 

ABSTRACT 

 

ZAMPA HB. Comparative evolution of fibrotic load in a cardiac magnetic resonance 

study in patients with positive serology for Chagas disease [thesis]. São Paulo: 

University of São Paulo, Dante Pazzanese Institute of Cardiology; 2020. 

 

Introduction. Chagas' disease (CD) is a clinical condition with a wide spectrum of 

presentation, with considerable incidence and prevalence in developed and 

developing countries. It is known that myocardial fibrosis (MF) identified by the delayed 

enhancement (DE) sequence on cardiac magnetic resonance imaging (CMR), is a risk 

factor for a worse prognosis in several cardiomyopathies, including CD. However, 

there is still no data on whether or not there is an evolution of MF in patients with 

positive serology for CD and if this evolution is related to clinical outcomes. Objective. 

To evaluate the extention and progression of MF in serial CMR exams in patients with 

two positive CD serologies. Methods. Patients who had previously undergone a CMR 

exam were selected, and a new CMR exam was repeated at least 1 year after the first 

exam. Included patients had their clinical characteristics, Holter monitoring - 24 hours, 

electrocardiogram at rest and chest radiography extracted from the medical records.  

Results. Thirty patients were included, mostly were women (60%), with a median age 

of 62 years. The exams were carried out with an interval of 29 months (13 to 49 

months). The patients were clinically stable, with no signs of heart failure, under 

optimized clinical treatment, with no change in incidence for Holter arrhythmias - 24 

hours or electrocardiographic changes at rest between the first and second 

examinations (p> 0.05). Among the variables analyzed at CMR, there was an increase 

in left ventricular mass (from 72g to 82g, p = 0.01) and DE (from 3.0g to 3.8g, p <0.01) 

between the two exams. Regarding subgroups, DH progression was significantly 

observed in patients with CD in arrhythmogenic forms (3.0g to 5.7g, p <0.05) and 

patients with reduced ejection fraction (EF) (9.0g for 17g, p<0.05). The evolution of DH 

in patients with the indeterminate form of CD presented a tendency towards statistical 

relevance (1.0g to 2.4g, p = 0.05). Conclusion. There was progression of MF in 

patients with positive serology for CD, especially in those with arrhythmogenic form of 

the disease and with reduced EF. Such observation can assist in better monitoring of 

these patients. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

A Doença de Chagas (DC) foi primeiramente descrita em 1909 pelo médico 

brasileiro Carlos Chagas, tendo como fator causal o parasita flagelado Tripanosoma 

cruzi, uma homenagem a seu mentor, doutor Oswaldo Cruz. É doença que acomete 

cerca de oito a dez milhões de indivíduos na América Latina1, 2, onde permanece 

endêmica e é também denominada tripanosomíase americana. Com a mobilidade 

cada vez mais frequente entre os continentes, a DC amplia sua prevalência e desloca 

sua importância para além Hemisfério Sul; deixa de ser, dessa forma, preocupação 

apenas em países considerados em desenvolvimento3. 

 O parasito pode acometer diversos órgãos, sendo que a forma cardíaca é a 

que mais incapacita os infectados e é a principal causa de óbito entre eles. Dr. Chagas 

destacou alterações cardiovasculares ainda com o polígrafo de Jacquet, em um 

momento em que o eletrocardiograma ainda não se encontrava disponível em nosso 

país4. Os indivíduos podem permanecer anos em uma fase praticamente sem 

sintomas e podem evoluir para quadros exuberantes, desenvolvendo dilatação das 

câmaras cardíacas, arritmias, tromboembolismo e insuficiência cardíaca grave; não 

obstante, são pacientes que carecem de atenção específica por parte das instituições 

privadas e governamentais pelo alto custo empregado em seu tratamento, com uma 

chance 7,5 vezes maior de incapacitação quando comparada à malária5 e com um 

custo anual estimado de U$ 1 bilhão6.  

 

1.1 Epidemiologia e Mecanismos de Transmissão 

 

 Dr. Carlos Chagas é um dos únicos pesquisadores do mundo que descobriu 

uma doença e descreveu todo o ciclo a partir dela envolvido: o parasita responsável, 

seu vetor e reservatórios naturais e, como resultado final, a própria infecção no 

homem7. Não obstante, detalhou todo o comportamento da enfermidade no homem, 

incluindo a patogênese das fases por qual o infectado passa8. 

 A história natural da DC se inicia há milhões de anos, como doença enzoótica 

de animais selvagens9. À medida que a ação humana predatória avança, no momento 

em que se invade a biosfera natural do parasito, a DC transformou-se em 

antropozoonose, transmitida vetorialmente por triatomídeos hematófagos (Triatoma 

infestans, Triatoma sordida,  Triatoma pseudomaculata,  Triatoma tibiamaculata, 
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Triatoma arthurneivai,  Triatoma brasiliensis, Triatoma dimidiata,  Panstrongylus 

megistus,  Panstrongylus  geniculatus,  Panstrongylus diasi,  Rhodnius neglectus,  

Rhodnius prolixus,  Rhodnius megistus e Rhodnius domesticus), bem adaptados em 

serem os reservatórios do parasita T. cruzi10. Os primeiros tripanosomas eram 

parasitas monogenéticos de insetos que não eram hematófagos. Quando os 

triatomídeos se adaptaram ao hábito de se alimentarem de sangue, os tripanosomas 

passaram por modificações tais que permitiram o desenvolvimento de membranas e 

flagelos para sua livre circulação no sangue dos hospedeiros infestados. Ao habitarem 

o ambiente peridomiciliar humano, estabeleceu-se a comunicação entre meio natural 

e doméstico e esta ainda se confirma como a forma de transmissão de maior impacto 

na propagação da doença, com inúmeros infectados e, aproximadamente, 75 a 90 

milhões de expostos à doença ao redor do mundo, em especial na América Latina9. 

 Por meio da picada do inseto, fezes infestadas de parasitas ali depositadas são 

inoculadas na corrente sanguínea e invadem o sistema monofagocítico do novo 

hospedeiro. O intervalo entre a picada do inseto e quantidade de fezes depositadas 

ali próximas, número de parasitas eliminados, porcentagem de formas infectantes 

eliminadas, capacidade de penetração do parasita na circulação sanguínea e 

intensidade do prurido gerado pela picada do vetor são fatores que precisam ser 

considerados neste contexto9. Os triatomídeos, em média, depositam 40 parasitas por 

evacuação enquanto, por exemplo, os insetos P. megistus, 2322. 

 Hoje, no entanto, pode-se afirmar que a transmissão por via oral é a principal 

via de infecção entre humanos. Com a urbanização do vetor, triatomídeos são 

triturados durante o processamento artesanal de alimentos, sólidos ou líquidos, como 

é o caso de contaminações de cana de açúcar ou de açaí11. 

 Como outras formas de transmissão, há também a transmissão vertical ou 

infecção congênita, ao cruzar a barreira placentária de mães infectadas pelo parasita2. 

Antes do parto, a grande quantidade de parasitos circulantes no sangue materno e a 

redução produção de interferon-gama durante a gestação são apontadas como 

responsáveis às maiores taxas de contaminação dos neonatos12; mães que 

apresentam maior ativação monocítica do seu sistema de defesa não transmitem a 

doença a seus filhos13. Em países cujo controle vetorial é mantido com sucesso, a 

transmissão vertical é foco de atenção, ainda mais com o aumento do fluxo migratório 

de mulheres latinoamericanas para regiões não endêmicas ao redor do mundo, como 

Europa e América do Norte. Ademais, o diagnóstico da transmissão congênita da DC 
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é extremamente importante como política de saúde pública, uma vez que gestantes 

cronicamente infectadas podem ser assintomáticas ou oligossintomáticas, e seus 

filhos, assim que desenvolverem a forma aguda sintomática da doença, podem ser 

tratados e curados de forma definitiva14. Outras formas de transmissão menos 

frequentes são transplante de órgãos, transfusões sanguíneas, intercurso sexual, 

acidentes laboratoriais e picada de outros insetos vetores infectados15.  

 

1.2 Fisiopatologia  

 

 O processo fisiopatológico da DC envolve resposta inflamatória do hospedeiro, 

dano e fibrose celulares. 

 Os parasitas depositados na pele ou mucosas geram uma reação local - sinal 

de Romaña ou chagoma - em virtude de resposta linfomonocitária do organismo 

infectado. Formas tripomastigotas são envolvidas pelos macrófagos nesse processo 

e são carregadas até fígado, baço, linfonodos, trato digestório, miocárdio e músculo 

esquelético na forma de pseudocistos de amastigotas. A natureza e o padrão 

inflamatório ainda permanecem não totalmente esclarecidos, mas parecem estar 

relacionados à expressão, pelo paciente, de citocinas específicas, sejam elas 

relacionadas a células Th1, endotelinas, eicosanoides, além de envolver células 

dendríticas, macrófagos, linfócitos T e B. Com a ruptura destes pseudocistos no 

músculo cardíaco ou nos plexos mioentéricos, ocorrem novos processos inflamatórios 

mediados por células CD4+ e CD8+16 e por interleucinas, principalmente IL-2, IL-4 e 

IL-1717, com consequente destruição celular, dilatação da microcirculação e fibrose. 

Durante infecção aguda, células mononucleares produzem elevadas quantidades 

IFN-gama, FNT-alfa e IL-6.  Além do que foi exposto, outros mediadores inflamatórios, 

incluindo IL-8 e FNT-alfa, podem estar envolvidos a induzir fibrose e hipertrofia 

miocárdica a partir da estimulação de síntese de TGF-beta, por este estimular a 

diferenciação celular de miofibroblastos e induzir a síntese de fatores de crescimento 

tissular18.  TGF-beta demonstrou ser fator independente associado a mortalidade, 

taxas de hospitalização por IC ou arritmias19. Induzem-se, portanto, cardiomiopatia 

dilatada, arritmias e alterações na peristalse do trato gastrintestinal. O período de 

incubação varia de 1 a 2 semanas após a transmissão vetorial e o que evidencia a 

fase aguda da doença é a parasitemia detectável microscopicamente. A forma oral de 
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transmissão do parasito não deve ser negligenciada na investigação clínica, ainda 

mais em quadros agudos de febre de origem desconhecida20. 

 Também foram identificadas a síntese e a participação de espécies reativas de 

oxigenação mitocondrial, contribuindo para formação de metabólitos oxidativos nos 

cardiomiócitos21. A inadequada atividade mitocondrial impede a eliminação destes 

metabólitos produzidos durante a fase crônica na doença - pacientes chagásicos 

sintomáticos exibem maiores níveis de espécies oxidativas e fatores inflamatórios, 

com disfunção mitocondrial mais pronunciada, quando em comparação a indivíduos 

infectados clinicamente assintomáticos. Não está devidamente elucidado o que 

dispara tais defeitos celulares e julga-se que as manifestações clínicas também 

possam ser subtipo parasitário-hospedeiro dependentes18. 

A infecção resulta da quantidade e formas do parasito inoculadas, de taxas de 

reinfecção se presentes, receptores moleculares específicos no hospedeiro e da 

resposta imunológica do indivíduo. É importante salientar que, geograficamente, o 

espectro de desfechos para pacientes infectados é muito variável, até por estar sob o 

escopo da influência de diversas linhagens de parasitas conhecidas; na América, por 

exemplo, há seis delas, nomeadas de TcI-VI, identificadas por meio de técnicas que 

utilizam reações de cadeia em polimerase (PCR)22. As variedades I e II são 

reconhecidas como principais, pois participam na infecção humana. A TcII está 

associada a maior parasitemia e a manifestações clínicas mais graves. TcI é mais 

prevalente ao norte da América do Sul e América Central, em participação de ciclos 

silvestres. Apenas esporadicamente TcIII e TcIV causam doença nos seres humanos. 

Estudos envolvendo PCR mostram uma proporção significativa de TcI entre 

argentinos com acometimento cardíaco crônico22. Já as variedades TcV e TcVI foram 

encontradas em pacientes com reativação de miocardites23.  

 À medida que o parasita se hospeda e leva à infecção do miocárdio, o 

organismo procura controlar sua proliferação - a inflamação assim resultante promove 

fibrose miocárdica e consequente remodelamento cardíaco17. Aos sobreviventes da 

fase aguda, uma resposta imunocelular procura controlar a replicação dos parasitas, 

sendo que, em 4 a 8 semanas, há resolução dos sintomas, se houver, e estabiliza-se 

a parasitemia. Assim, inicia-se uma fase crônica, na maioria das vezes assintomática, 

e estima-se que 20 a 30 % dos infectados evoluam para o acometimento cardíaco da 

doença5. 
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 Histologicamente, achados microscópicos revelam fibrose, vacuolização 

celular, com infiltração inflamatório difuso, predominantemente linfocítico24, 

linfomononuclear25, com abundante eosinofilia, degeneração hialina, edema 

intracelular e desorganização de miofibrilas26. Espessamento, edema e hipertrofia da 

camada íntima e média da vasculatura arterial, congestão venosa e dilatação dos 

capilares são achados frequentes. Em sua avaliação macroscópica, os principais 

achados na DC incluem dilatação das câmaras cardíacas e hipertrofia miocárdica. 

Também são encontrados aneurismas, pseudoaneurismas e trombos murais em 

diferentes estágios de organização. A fibrose miocárdica pode ser focal ou difusa e é 

encontrada praticamente em todos casos, com intensidade variável; acomete, em 

maior ordem de frequência, ventrículo esquerdo, ventrículo direito, átrio direito e átrio 

esquerdo. Na cardiomiopatia dilatada, tais lesões vasculares, associadas a fatores 

dinâmicos da doença, como hipotensão, contrações ectópicas ou ineficientes, 

contribuem para a presença de isquemia miocárdica e, dessa forma, perpetuam a 

evolução da doença27.  

 Ainda que a patogênese da DC permaneça incompletamente compreendida, é 

consenso que a constância e virulência do parasita, elencados aos mecanismos 

autoimunes desencadeados pelo hospedeiro, bem como às disfunções neurogênicas 

e microvasculares resultantes do insulto parasitário, sejam elementos centrais para o 

entendimento da progressão da doença5, 28.  

 

1.3 Aspectos Clínicos 

 

 O curso clínico da DC divide-se em fases aguda e crônica29. 

 

1.3.1 Fase Aguda  

 

 A fase aguda da doença é menos frequente e está relacionada ao intenso 

parasitismo no organismo, podendo se manifestar de maneira branda ou exuberante. 

As formas tissulares do T.cruzi se multiplicam nos cardiomiócitos e, ao causar a 

ruptura dessas células, mediadores inflamatórios são liberados na circulação 

sanguínea, dentre eles imunoglobulinas e fatores do complemento. Inicialmente, 

reações focais envolvem a participação de linfócitos, células NK e macrógafos na 

destruição da membrana celular das células acometidas, e, posteriormente, aos 
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componentes celulares em si. A fusão após o contato entre essas três linhagens de 

células leva à pinocitose, tumefação, vacuolização e destruição celular, associadas 

ou não à agregação plaquetária e formação de microtrombos de fibrina, induzindo 

miocardite e isquemia miocárdica. Destruição neuronal miocárdica e dos plexos 

neurais de órgãos do trato gastrintestinal também podem ocorrer30. 

 Essa fase dura de 4 a 16 semanas e, geralmente, é assintomática ou 

oligossintomática, quando a maioria dos pacientes apresenta apenas febrícula ou 

outros sintomas autolimitados. Se o paciente evolui de forma sintomática, febre 

prolongada, mal-estar, hepatoesplenomegalia, linfonodomegalias, edema e sinais de 

inoculação do parasito - chagoma ou sinal de Romaña - são sinais clínicos da doença9. 

Alterações neurológicas e cardíacas são raras; a mortalidade da fase aguda varia de 

5 a 10%, principalmente em crianças, sendo miocardite ou meningoencefalite as 

causas mais frequentes31. 

 A fase aguda geralmente é autolimitada, sendo que, logo após, o paciente 

permanece cronicamente infectado se não for tratado. Entre 60 e 70% dos pacientes 

nunca desenvolverão sintomas, mas ao redor de 40% terão acometimento visceral 

crônico após 20 a 30 anos da infecção aguda. Reativação da doença é rara, exceto 

em pacientes imunossuprimidos8. 

 

1.3.2 Fase Crônica 

 

 A maioria dos pacientes, porém, evoluem para a forma crônica da DC com 

expressão clínica, sejam por manifestações radiológicas e / ou 

ecoeletrocardiográficas, associadas a sintomas. Tal processo ocorre, 

aproximadamente, duas décadas após a primoinfecção, possuindo uma fase 

indeterminada quanto aos aspectos clínicos, mas também fases com acometimento 

cardíaco, extracardíaco ou ambos9. As formas crônicas da DC com acometimento 

sistêmico incapacitam a maioria dos pacientes em suas épocas produtivas, além de 

se associarem a aumento de morbimortalidade, constituindo importante problema de 

saúde pública atualmente22.  
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1.3.2.1 Forma Crônica Indeterminada 

 

 A forma crônica indeterminada da DC é geralmente prolongada, assintomática 

ou oligossintomática, que segue a infecção primária do T.cruzi, com mais de 70% dos 

pacientes permanecendo nesta fase. Apresentam melhor prognóstico, pois, apesar de 

sorologia positiva para DC, não há envolvimento cardíaco ou extracardíaco2.  

 Observa-se, microscopicamente, miocardite focal leve, envolvendo linfócitos, 

células plasmáticas, macrófagos e mastócitos, acumulados no espaço intersticial do 

miocárdio, mas que não estabelecem contato célula-a-célula do hospedeiro, sem 

invasão ou destruição celular, como ocorre na fase aguda da doença. Ao se avaliar a 

fase em seu interim, concebe-se que a fase indeterminada representa mais um estado 

de equilíbrio entre parasita e hospedeiro que propriamente uma fase de danos. O 

grande desafio para equipe médica que acompanha os pacientes é a incerteza de 

como a doença evolui, uma vez que não há, atualmente, marcadores confiáveis que 

identifiquem essa progressão30. Parece haver uma intensificação do processo 

inflamatório por meio dos linfócitos T CD8+, estimulados à síntese a expressão de 

fatores citotóxicos, células essas reativadas a partir de macrófagos que contenham 

partículas de T.cruzi32. 

 

1.3.2.2 Cardiomiopatia Chagásica Crônica 

 

 Aproximadamente, 30 a 50% dos pacientes em forma indeterminada evoluirão 

para o acometimento crônico do coração, denominada Cardiomiopatia Chagásica 

Crônica22. Embora não muito bem compreendido, pensa-se que variedades de 

parasitas, carga de parasitas inoculados, resposta imune do hospedeiro, presença ou 

ausência de reinfecção sejam os fatores para que isso ocorra. A cardiomiopatia 

dilatada é a forma mais grave da DC crônica, acompanhada de elevada mortalidade. 

A disfunção ventricular leva à IC, arritmias, bloqueios cardíacos, eventos 

tromboembólicos e, por vezes, à morte súbita1, com uma taxa de mortalidade 

acumulada para cinco anos superior a 50%22.  

 A CCC traz elementos de insuficiência cardíaca progressiva, hipertrofia 

miocárdica e degeneração dos cardiomiócitos, com resultante fibrose intersticial e 

destruição de células do sistema condutor, a partir de um longo e incessante processo 

de destruição e reparação celulares, ocasionados por miocardite permanente. Embora 
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raros, parasitas podem ser encontrados em outros orgãos, acompanhados de reação 

inflamatória local, fenômenos tromboembólicos e congestão microvascular.  Não há, 

na fase crônica em relação à fase indeterminada, grandes alterações quanto ao 

parasitismo ou a mudanças nos anticorpos séricos. Parecem existir, no entanto, 

diferentes formas de resposta linfocitária a partir da presença de epítopos miocárdicos 

específicos33. Sugere-se um mecanismo autoimune em virtude da queda do 

parasitismo no hospedeiro e persistência e progressão das lesões, porém, tal hipótese 

ainda não pode ser plenamente corroborada haja vista a grande variação de 

manifestações clínicas, períodos de exacerbação e remissão da doença e a ausência 

de anticorpos específicos que possam ser dosados.30.  

 As primeiras manifestações do acometimento cardíaco na DC são alterações 

eletrocardiográficas inespecíficas, que podem manifestar-se em distúrbios de 

condução; a mais frequente é o bloqueio de ramo direito associada a bloqueio 

divisional anterossuperior esquerdo. Ocorrem, no entanto, as mais variadas 

anormalidades arritmogênicas, desde extrassístoles isoladas, em pares e a 

taquicardias, supraventriculares ou ventriculares, sendo estas últimas marcadores de 

pior prognóstico e preditoras independentes de mortalidade. Disautonomia pela 

disfunção vagal leva à redução da frequência cardíaca nesses pacientes, 

independente de estímulos fisiológicos ou farmacológicos; parece ocorrer uma 

destruição de células ganglionares vagais e de ramos nervosos após constantemente 

expostos a processos inflamatórios e a anticorpos anti-receptores muscarínicos. O 

bloqueio atrioventricular total pode ser evolução final da doença, com necessidade de 

implante de marcapasso. À radiografia, há aumento da silhueta cardíaca, sem 

necessariamente se fazer presente congestão pulmonar. Alterações da contratilidade 

ventricular, direita ou esquerda, sistólica ou diastólica, segmentar (inferolateral 

esquerda ou formação de aneurismas apicais) ou difusa também fazem parte deste 

espectro clínico. Eventos tromboembólicos, decorrentes de disfunção ventricular 

esquerda, trombos murais, aneurismas apicais e arritmias cardíacas, apontam como 

terceira causa de óbito. O exame físico mostra irregularidades do ritmo cardíaco, 

bradicardia, abafamento, ritmo em galope, alterações do exame clínico valvar, 

congestão hepática e hipotensão. Nas fases iniciais da CCC, os pacientes podem ser 

assintomáticos ou oligossintomáticos, com nenhuma ou poucas alterações no exame 

físico ou complementar. Com o desenvolver da doença, mesmo em casos severos, 

aumento da silhueta cardíaca e alterações eletrocardiográficas podem passar 
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desapercebidos pelo paciente, pois nem sempre são acompanhadas de sintomas. Se 

estes aparecerem, o paciente queixa-se de dispneia, edema de membros inferiores, 

dor torácica, tontura, alterações visuais, palpitações ou síncope4, 27, 31, 34, 35. 

 Pacientes com CCC apresentam pior prognóstico atribuído à instabilidade 

elétrica causada pela severidade das arritmias ventriculares, disautonomia e 

anormalidades na perfusão miocárdica. Uma vez estabelecido, persiste o 

remodelamento miocárdico pela ativação neuro-hormonal per se, e, assim, um ciclo 

vicioso de progressão se instala. É demonstrado que dimensões das câmaras 

cardíacas esquerdas e fração de ejeção ventricular esquerda são preditores de 

eventos clínicos fatais e não fatais1.  

 

1.3.2.3 Forma Crônica – Acometimento Digestório 

 

 Problemas digestórios são observados em um terço dos pacientes chagásicos 

e, usualmente, resultam em dilatação do trato gastrintestinal - megaesôfago e 

megacólon - pela destruição nos neurônios ganglionares do plexo mioentérico. Há 

perda da motilidade esofágica, perda da peristalse colônica, com piora do trânsito 

alimentar, o que exacerba um ciclo vicioso de hipertrofia muscular desses orgãos e, 

consequentemente, piora da dilatação pela disperistalse já vigente. As manifestações 

clínicas esofágicas vão desde tosse, disfagia, odinofagia, refluxo gastroesofágico a 

perda de peso e pneumonias de repetição por broncoaspirações. Megacólon é 

caracterizado por constipação prolongada e pode envolver fecalomas, volvo e 

isquemia colônica. A forma gastrintestinal da DC é menos frequente que a CCC36, 37. 

 

1.4 Diagnóstico 

 

 Na fase aguda, o diagnóstico clínico da DC é um composto de sintomas gerais, 

inespecíficos, mal estar, febre, linfonodomegalias, hepatoesplenomegalia, e, em 

alguns pacientes, há a presença do chagoma ou sinal de Romaña2. Parasitas podem 

ser detectados por meio de visualização direta no sangue, pelo método de avaliação 

em gota espessa, análise direta de outros fluidos biológicos, como o líquido 

cerebroespinal, ou pelo método de PCR, meio diagnóstico mais sensível na fase 

aguda e também teste de eleição na detecção precoce em pacientes receptores de 
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orgãos transplantados, em casos de exposição acidental ou em casos de doença 

congênita aguda38.  

 Já fase crônica da DC é caracterizada por baixa parasitenemia39, sendo 

indicados testes parasitológicos indiretos como o ELISA, imunofluorescência indireta 

ou hemaglutinação indireta - para diagnóstico e confirmação dos casos5. É importante 

utilizar dois métodos diferentes, uma vez que, isolados, não são suficientemente 

sensíveis ou específicos40. 

 

1.5 Tratamento 

 

 A DC é extremamente negligenciada quando se fala em importância das 

doenças tropicais conhecidas2. As medicações tripanocidas atuais reduzem a 

parasitemia, porém não parecem impedir a progressão da forma cardíaca da 

doença41. O tratamento da DC é mandatório para todas as infecções agudas causadas 

por transmissão vetorial, oral, congênita, acidentes laboratoriais ou em transplantados 

com reativação da doença em indivíduos sob terapia imunossupressora18.  

 Há apenas duas drogas estão liberadas para o tratamento42: Benzonidazol e 

Nifurtimox. 11Benzonidazol é a droga é mais comumente empregada no meio 

brasileiro, com indicação e eficácia observadas apenas quando indicada na fase 

aguda da doença. Possui ação tripanomicida: aumenta a fagocitose e lise parasitária 

por mecanismos dependentes de INF-gama, além de inibir a proliferação dos 

parasitos ao bloquear mecanismos NADH-fumaratereductase dependentes43. Ambas 

apresentam sucesso clínico nas fases agudas e fases congênitas da doença, sendo 

que as doses administradas podem ser maiores nesses últimos casos. É necessária 

terapêutica prolongada, cujos fármacos utilizados podem apresentar eventos 

adversos severos em até 40% dos casos. Os efeitos adversos mais frequentes são 

hipersensibilidade cutânea e desconforto gastrintestinal; neuropatia periférica, febre e 

leucopenia raramente são descritos44. O uso concomitante de corticoesteroides com 

o intuito de se evitar efeitos colaterais não tem mostrado benefícios45.  

 As taxas de cura, medidas pela negativação de PCR quantitativo ou métodos 

sorológicos, chegam a mais de 90% nas formas agudas em neonatos infectados e a 

75-85% em pacientes adultos. Já em pacientes com a forma crônica da doença, não 

há, até o momento, dados suficientemente fortes que corroborem a negativação dos 
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marcadores existentes após a administração da terapêutica farmacológica. O 

emprego das medicações é desestimulado durante a gestação8. 

 

1.6 Prognóstico 

 

 O prognóstico da DC é muito variável, conforme a apresentação de suas 

diversas formas e das complicações provenientes durante sua evolução. A maioria 

dos casos permanece assintomática e em estado indeterminado. Dois terços dos 

óbitos em pacientes com cardiomiopatia chagásica ocorrem por morte súbita e um 

terço por complicações decorrentes de insuficiência cardíaca. Os desfechos clínicos 

clássicos até então conhecidos em pacientes portadores de  CCC são piora da classe 

funcional a partir da classificação da  New York Heart Association, cardiomegalia à 

radiografia comum de tórax, sexo masculino, disfunção ventricular esquerda ao 

ecocardiograma transtorácico ao repouso, presença de taquicardia ventricular não 

sustentada no monitoramento ambulatorial de 24 horas e complexo QRS de baixa 

voltagem no eletrocardiograma46. Com esses dados, estabeleceu-se o Escore de 

Rassi, uma ferramenta prognóstica de avaliação de risco de morte em 10 anos47, 

pontuando conforme a gravidade do quadro clínico apresentado em baixo, 

intermediário e alto risco. As taxas de mortalidade nesse período, para esses três 

grupos, foram 10%, 44% e 84%, respectivamente47. 

Já o prognóstico das formas indeterminada e crônica intestinal geralmente é 

bom - exceto nos casos de complicações graves, como obstrução digestória e 

megacólon tóxico. Na forma congênita, podem sobrevir alterações neurológicas e 

pobre desenvolvimento neuropsicomotor. 

 

1.7 A Ressonância Magnética Cardíaca  

 

 O fenômeno de ressonância magnética foi descrito por Bloch e Purcell em 1946 

e tem sua base na excitação de átomos de hidrogênio, abundantemente presentes 

nos tecidos biológicos. Inclusive no coração. Neste contexto, a ressonância magnética 

cardíaca (RMC) tem se colocado como ferramenta de extrema importância no 

cotidiano da Cardiologia, pois cumpre papel de relevância na avaliação complementar 

das mais diversas doenças com acometimento do coração16, 48, recebendo 

classificação I-C conforme a European Society of Cardiology49 na avaliação de 
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pacientes com insuficiência cardíaca. É método de estudo não invasivo com grande 

desenvolvimento nas últimas décadas50 e, atualmente, vem sendo utilizado de 

maneira rotineira em grandes centros51, com as mais amplas indicações – estudo de 

cardiomiopatias, pesquisa de miocardite, estratificação de risco de doença arterial 

coronariana (pesquisa de isquemia miocárdica sob estresse farmacológico) e 

avaliação de viabilidade miocárdica, entre outras52. Não apresenta limitações de 

janela acústica53, com campo de visão irrestrito48. Sua elevada resolução espacial, 

adequada resolução temporal, acurada reprodutibilidade, baixa variabilidade inter-

observadores54, ausência de radiação e sua habilidade em caracterizar trombos55 e 

tecidos biológicos são  características capazes de nortear e refinar diagnósticos e, 

ainda mais, permitir o acompanhamento de cardiopatias as mais diversas. A RMC, 

quando bem indicada, otimiza informações acerca da etiologia da doença, auxilia 

decisões terapêuticas e, por vezes, definem o status prognóstico do paciente56-57-58. 

 

1.7.1 Protocolos de Aquisição 

 

As máquinas de ressonância magnética modernas são scanners cuja 

performance permite a aquisição de diversas sequências de pulso e elaboração de 

diversos protocolos56. A depender do protocolo utilizado, o estudo cardíaco leva ao 

redor de 30 a 45 minutos, e tipicamente se inicia com sequências chamadas SSFP, 

sigla para steady-state free precession, que são imagens do coração em movimento; 

elas permitem a avaliação morfofuncional do órgão, definem função biventricular, 

medidas das câmaras cardíacas, alterações cinéticas segmentares e presença de 

aneurismas, assim como a descrevem estruturas contíguas, como vasos e o 

pericárdio. Há, também, sequências que quantificam o fluxo sanguíneo, empregadas 

em pacientes com valvopatias ou anormalidades anatômicas que redirecionam o fluxo 

sanguíneo entre as estruturas cardíacas59, bem como sequências para definição de 

edema miocárdico, perfusão e presença de fibrose miocárdicas, estas últimas 

denominadas sequências para avaliação de realce tardio60.  

As sequências para realce tardio são adquiridas após a injeção de gadolínio, 

um contraste extracelular que não atravessa por entre membranas celulares intactas, 

mas que possui uma eliminação retardada em locais onde há dano celular e acúmulo 

de fibrose, como acontece após processos inflamatórios agudos ou crônicos61. As 

imagens adquiridas cumprem o intuito de anular o sinal do miocárdio viável53 ao 
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diferenciar miocárdio normal de lesão miocárdica. O padrão apresentado, que revela 

hipersinal em relação ao miocárdio sadio, pode direcionar a etiologia da doença56 - 

áreas acometidas por infarto apresentam realce tardio subendocárdico ou transmural; 

doenças inflamatórias, geralmente, demonstram realce mesocárdico e/ou epicárdico. 

Além dessas informações, o realce tardio pode sugerir dados prognósticos nas 

cardiomiopatias isquêmicas e não isquêmicas62, 63.  

A RMC é segura na maioria dos casos, inclusive nos portadores de stents 

coronários, próteses valvares e dispositivos cardíacos mais modernos, desde que 

tomadas as devidas precauções64. Entretanto, o método possui limitações - não 

podem ser submetidos pacientes com clearance de creatinina menor que 

30ml/min/1.73m2, uma vez que estão sob risco de fibrose nefrogênica sistêmica, 

condição severa e incurável, caracterizada por fibrose cutânea e de órgãos expostos 

ao gadolínio65. Ademais, claustrofobia ainda é umas das causas mais frequentes de 

cancelamento do exame66. É contra indicado a pacientes com dispositivos 

auriculares48.  

 

1.7.2 Papel Prognóstico da Fibrose Miocárdica  

 

Tanto dilatação quanto disfunção do ventrículo esquerdo já são clássicos 

marcadores prognósticos na insuficiência cardíaca e cardiomiopatia dilatada67, em um 

cenário em que a identificação da fibrose miocárdica também desponta como fator de 

relevância como substrato para arritmias e morte súbita; assim, fator para ser 

acompanhado nas doenças cardíacas.   

As funções sistólica e diastólica do ventrículo esquerdo correlacionam-se de 

maneira inversa à quantidade de fibrose68 e ao grau de degeneração dos miócitos69, 

sendo que a presença de realce tardio, vista pela ressonância magnética, relaciona-

se diretamente a eventos cardíacos adversos, hospitalizações, indução de arritmias70 

e ao aumento da mortalidade de todas as causas71, 72, em cardiomiopatias 

isquêmicas70 e não isquêmicas72-74. Pacientes com doença valvar aórtica grave com 

fibrose miocárdica também apresentam pior prognóstico75 e já se observa, na 

literatura atual, a descrição de fibrose em progressão em algumas cardiomiopatias, 

como na cardiomiopatia hipertrófica76. 
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1.7.3 Doença de Chagas e Ressonância Magnética Cardíaca  

 

A detecção precoce do envolvimento cardíaco em pacientes com sorologia 

positiva para a DC ainda permanece desafiadora. Nesse contexto, a RMC tem se 

destacado como importante modalidade não invasiva de descrição cardíaca, em 

particular fibrose miocárdica por meio de sequências de realce tardio (RT)77. O método 

pode evidenciar mínimas alterações em pacientes em fase indeterminada da doença 

que os métodos tradicionais, como ecocardiografia transtorácica ao repouso, não 

identificam, colocando em discussão o conceito original da fase indeterminada da 

doença em face aos avanços da imaginologia cardiovascular78. 

Quando avaliada à luz da ressonância magnética, a DC pode apresentar as 

mais diversas alterações, como dilatação das câmaras cardíacas, disfunção sistólica 

ventricular, presença de trombos ou aneurismas, bem como fibrose miocárdica. Do 

ponto de vista de acompanhamento clínico ambulatorial, a RMC é mais sensível no 

detalhamento da função ventricular direita e, dessa forma, é possível assinalar o 

acometimento de câmaras cardíacas direitas muito mais facilmente por este método 

que pela ecocardiografia transtorácica de rotina79.  

Nesse contexto, a técnica de RT oferece uma excelente correlação com a 

fibrose80, inclusive via biopsia endocárdica81. A prevalência da fibrose é próxima de 

50% na DC e, apesar de se distribuir de modo heterogêneo77, geralmente, apresenta-

se pelo padrão mesocárdico e epicárdico82, com sítios preferenciais de acometimento 

nas regiões inferolateral e ápice do ventrículo esquerdo83, sendo relatada como 

importante fator de gravidade clínica em pacientes com CCC83 e estabelecendo 

relação com índices do escore prognóstico clínico de Rassi. A fibrose é mais comum 

em homens35 e, se apresentar padrão transmural, evolui com prognóstico mais 

desfavorável, correlacionado com maior remodelamento cardíaco, disfunção 

ventricular, e, consequentemente, pior classe funcional segundo a classificação New 

York Heart Association e maior chance de aparecimento de taquicardia ventricular à 

monitorização ambulatorial de 24h84, alterações essas mais prevalentes em homens. 

Uma possível explicação é que se verifica, em modelos animais experimentais, que 

há mais intensa resposta inflamatória em machos, com maior dano miocárdico, 

provavelmente relacionado a hormônios gonadais85. 
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2 HIPÓTESE 

 

  A hipótese deste trabalho é a de que a ressonância magnética 

cardíaca é meio de eleição para o acompanhamento de fibrose miocárdica em 

pacientes com sorologia positiva para doença de Chagas, afim de se avaliar 

extensão e progressão da fibrose se assim houver. 
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3 OBJETIVOS 

 

3.1 Objetivo Primário 

 

Avaliar a extensão e progressão da fibrose miocárdica em exame 

seriado único de ressonância magnética cardíaca em pacientes com 

sorologia positiva para doença de Chagas, de intervalo mínimo de um ano 

contado a partir de exame já realizado no banco de dados do Instituto Dante 

Pazzanese de Cardiologia. 

 

3.2 Objetivo Secundário 

 

Procurar correlacionar a presença de realce tardio com desfechos 

clínicos de presença ou não de arritmias ventriculares, evolução da disfunção 

ventricular e sinais de remodelamento ventricular.  
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4 MATERIAL E MÉTODOS 

 

4.1 Ética 

 

 O protocolo do estudo e o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

(TCLE) foram aprovados pelo Comitê de Ética em pesquisa do Instituto Dante 

Pazzanese de Cardiologia (IDPC), sob o número 4779. Todos os pacientes 

selecionados só participarão do estudo com prévia autorização por meio da 

assinatura do TCLE. Os pesquisadores garantem aos participantes o direito à 

livre participação e a possibilidade de desistir em qualquer momento do 

estudo. Todos os dados serão confidenciais e será garantida a privacidade 

dos voluntários.   

 

4.2 Delineamento do Estudo  

 

 Estudo prospectivo, unicêntrico, comparativo, para a análise 

quantitativa da presença de fibrose miocárdica identificada em ressonância 

magnética cardíaca em pacientes com sorologia positiva para Doença de 

Chagas – forma crônica indeterminada, forma arritmogênica e cardiomiopatia 

com fração de ejeção reduzida.  

 

4.3 População-Alvo 

 

 Pacientes previamente diagnosticados com sorologia positiva para 

Doença de Chagas, acompanhados nos ambulatórios do Instituto de 

Cardiologia Dante Pazzanese, que aceitarem participar do estudo após 

assinarem TCLE. 

O cálculo amostral foi realizado considerando-se que nossa hipótese é 

de que a RMC revelaria progressão de, ao menos, 5% entre os exames, com  

nível de significância de 5% e poder estatístico de 95%. Assim chegou-se ao 

número de 33 pacientes. 
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4.3.1 Critérios de Inclusão 

 

 Pacientes acima de 18 anos, independentemente do sexo, com dois 

métodos sorológicos positivos para Doença de Chagas (ELISA e/ou 

imunofluorescência indireta e/ou hemaglutinação indireta), em suas formas 

crônica indeterminada e cardiomiopatia chagásica crônica (forma 

arritmogênica ou pacientes com fração de ejeção reduzida) que já tinham se 

submetido a exame de ressonância magnética cardíaca anteriormente e que 

concordaram em realizar exame de modo comparativo em intervalo mínimo 

de 1 ano em relação ao prévio. 

 

4.3.2 Critérios de Exclusão  

 

Foram excluídos os seguintes pacientes: 

• em fase aguda da DC; 

• com contraindicação ao contraste paramagnético de quelato de 

gadolínio; 

• incapazes em manter-se em posição supina por, aproximadamente, 40 

minutos; 

• gestantes ou em amamentação 

• possuem creatinina > 1,5mg/dl ou clearance de creatinina < 45ml/min; 

• menores de 18 anos; 

• submetidos a transplante cardíaco prévio; 

• com dispositivos de estimulação cardíaca artificial; 

• submetidos à aneurismectomia ou à revascularização miocárdica 

(percutânea ou cirúrgica);  

• com claustrofobia; 

• com aneurisma cerebral tratado com clip metálico; 

• com peso acima de 150 kg.  

 

 Após aplicados os critérios de inclusão e exclusão do estudo, 30 

pacientes aptos se submeteram ao estudo de ressonância magnética 
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cardíaca.  

 

4.4 Ressonância Magnética Cardíaca 

 

 Os pacientes foram orientados a fazer jejum de pelo 4 horas no dia do 

exame e foram puncionados em veia periférica para a infusão do contraste 

(gadolínio). Foi feita monitorização do ritmo e frequência cardíaca por meio de 

monitor cardíaco e monitorização da oximetria com oxímetro de pulso, 

utilizando monitor Veris ® RM Sinais Vitais (Medrad, Inc, Indianola, EUA). 

 Os pacientes foram colocados em posição supina em um aparelho de 

ressonância magnética de 3T com 70cm de diâmetro interno (Ingenia, 3T, 

Philips®, Holanda) e uma bobina para realização de imagens cardíacas sobre 

o tórax do paciente foi utilizada. A aquisição de imagens foi em apneia 

expiratória.  

 As imagens de cine ressonância compreenderam tantos cortes quanto 

necessários para avaliar as cavidades cardíacas ao longo do eixo curto do 

coração, ao eixo longo quatro câmaras, ao eixo longo duas câmaras e ao eixo 

longo três câmaras, que inclui a via de saída do ventrículo esquerdo. As 

funções ventriculares direita e esquerda foram quantificadas ao repouso, pelo 

método de Simpson. 

Foram injetados 0,3ml/kg do contraste paramagnético de quelato de 

gadolínio disponível comercialmente na dose de 0,5mmol/ml e, após 5 

minutos, foram feitas imagens de realce tardio, utilizando os mesmos planos 

das imagens de cine ressonância para avaliação de fibrose de substituição.  

 Já para a quantificação da fibrose miocárdica de substituição, foi feita 

a quantificação de seu volume  (área obtida pela planimetria, multiplicada à 

espessura do corte e pela densidade - 1,05g/cm3). Esse valor foi dividido pela 

estimativa de massa miocárdica total para a determinação de um valor 

percentual da fibrose. Foram definidos padrões de acometimento miocárdico 

pela fibrose: epicárdico, mesocárdico, subendocárdico e transmural (quando 

acomete em mais de 50% a extensão do segmento afetado).   
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 Os exames de RMC foram conduzidos por biomédicas capacitadas, 

acompanhadas por um médico especialista em ressonância magnética 

cardíaca. Os laudos foram emitidos por dois avaliadores independentes, de 

modo cego. O investigador principal do estudo avaliou se havia discordância 

entre os laudos e, caso houvesse discordância superior a 5%, um terceiro 

médico especialista em Imaginologia Cardíaca seria solicitado, ficando 

definido como correto aquele laudo mais concordante com os demais.  

 

Figuras 1 e 2 – Sequência de realce tardio de uma mesma paciente no primeiro e 

segundo exames de RMC 

 

 

4.5 Análise das Características Clínicas e de Exames Complementares 

  

 A análise das características clínicas, monitorização Holter – 24 horas, 

eletrocardiograma ao repouso e radiografia de tórax foi realizada a partir dos 

dados presentes nos prontuários em papel e arquivo eletrônico de imagens 

do Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia.  Foram colhidas as informações  

em períodos correlatos à execução do s exames de ressonância magnética 

cardíaca.
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5 ESTATÍSTICA 

 

5.1 Análise Estatística 

 

As variáveis categóricas estão apresentadas em valores absolutos (n) 

e relativos (%). As variáveis contínuas, por apresentarem uma distribuição 

não-paramétrica, estão apresentadas em mediana (mínimo – máximo). 

Considerando a característica dos dados contínuos, foram aplicados os testes 

de Wilcoxon para comparações entre os momentos do primeiro e segundo 

exames de ressonância magnética cardíaca. O teste de Mann-Whitney foi 

empregado para a comparação da variação de realce tardio (delta-RT) entre 

os pacientes que tomaram ou não benzonidazol. Para a comparação dos 

deltas de variáveis com mais de duas categorias, aplicou-se o teste de 

Kruskal-Wallis, seguido do post-hoc de Dunn quando necessário. Por fim, a 

correlação entre as variáveis de interesse foi verificada a partir do teste de 

correlação de Spearman. Os dados categóricos foram analisados a partir do 

teste exato de Fisher ou teste de Qui-quadrado de Pearson, quando 

apropriado. Os dados foram processados e analisados no software estatístico 

R. O nível de significância estatística adotado foi de p<0,05 para todas as 

inferências. 
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6 RESULTADOS 

 

 Foram listados 30 pacientes conforme critérios de inclusão e exclusão 

desta tese, sendo submetidos a seu segundo exame de ressonância 

magnética cardíaca no período de outubro de 2017 a outubro de 2019. Tanto 

o primeiro, quanto o segundo exame foram realizados no Instituto Dante 

Pazzanese de Cardiologia. A Tabela 1 apresenta a caracterização da amostra 

estudada. Foram avaliados os pacientes com formas crônicas indeterminada 

e cardíaca da doença (esta dividida em forma arritmogênica e forma com 

fração de ejeção ventricular esquerda reduzida, menor que 50%). Não foi 

avaliado se os pacientes apresentavam ou não a forma intestinal da DC. A 

maior parte dos pacientes eram do sexo feminino (60,0%), não utilizaram 

benzonidazol (70,0%) após o diagnóstico da doença, sendo a forma 

arritmogênica a mais prevalente. A mediana de idade dos pacientes foi de 62 

anos e o tempo de diagnóstico da doença, 19 anos. Quanto ao intervalo de 

tempo entre o primeiro (RMC1) e o segundo (RMC2) exames de ressonância 

magnética cardíaca, a mediana encontrada foi de 29 meses, sendo que o 

mínimo de tempo encontrado foi de 13 meses e o máximo, 49 meses.  

 

Tabela 1 - Caracterização geral da amostra. 

Variáveis Categóricas 
Sexo 

n (%) 

Masculino 12 (40,0) 
Feminino 18 (60,0) 
Forma da Doença  
Arritmogênica 13 (43,3) 
FEVE reduzida 6 (20,0) 
Indeterminada 11 (36,7) 
Benzonidazol  
Sim 9 (30,0) 
Não 21 (70,0) 

 
Variáveis Contínuas Mediana (min – máx) 
Idade (anos) 62 (41 – 79) 
Tempo da doença (anos) 19 (2 – 49) 
Intervalo de tempo (entre as 
ressonâncias) (meses) 

29 (13 – 49) 

FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo; min: mínimo; máx: máximo.  
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A tabela 2 demonstra os dados descritivos relacionados ao estilo de 

vida, presença de comorbidades e utilização de medicamentos. Mais de 50% 

dos pacientes era hipertensa e dislipidêmica e as medicações mais 

frequentemente utilizadas foram iECA/BRA, estatina e betabloqueador. Não 

foram encontradas associações significativas para a presença de hipertensão 

arterial, dislipidemia e diabetes nos exames RMC 1 e 2 (p>0,05). 

 

Tabela 2 - Dados clínicos e medicações para os momentos do primeiro e segundo 

exames de ressonância magnética cardíaca.  

Variáveis  RMC 1 
n (%) 

RMC 2 
n (%) 

p 

Hipertensão Arterial 
Sistêmica 

19 (63,3) 20 (66,7) 1,00 

Dislipidemia 18 (60,0) 22 (73,3) 0,41 
Diabetes Melito 7 (23,3) 11 (36,7) 0,39 
Tabagismo 4 (13,3) 4 (13,3) 1,00 
Obesidade 3 (10,0) 3 (10,0) 0,34 
 
 
Medicações  
iECA/BRA 

22 (73,3) 23 (76,7) 1,00 

Betabloqueador 15 (50,0) 17 (56,7) 0,79 
BCC 2 (6,7) 2 (6,7) 1,00 
Espironolactona 8 (26,7) 7 (23,3) 1,00 
Amiodarona 9 (30,0) 9 (30,0) 1,00 
Estatina 20 (66,7) 23 (76,7) 0,56 
Hipoglicemiantes 6 (20,0) 10 (33,3) 0,38 
Diurético de alça 6 (20,0) 6 (20,0) 1,00 
Outros anti-
hipertensivos 

7 (23,3) 7 (23,3) 1,00 

Digoxina 1 (3,3) 1 (3,3) 1,00 

RMC: ressonância magnética cardíaca; iECA: inibidores da enzima conversora de 
angiotensina; BRA: bloqueadores de receptores de angiotensina; BCC: bloqueador 
de canal de cálcio diidropiridínico.  

 
  

Avaliação clínica, descritivos qualitativos do eletrocardiograma de 

repouso, bem como pontuação do escore de Rassi, estão postas à tabela 3. 

Em ambos os momentos, a maior parte da amostra apresentou com classe 

funcional NYHA - I e não teve síncope. Não houve relato, em prontuário, de 

dor torácica ou eventos tromboembólicos. Quanto às características 

eletrocardiográficas, bloqueio divisional anterossuperior esquerdo, bloqueio 
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do ramo direito, bloqueio de primeiro grau e baixa voltagem do complexo QRS 

foram semelhantes, sendo o ritmo sinusal o mais frequente. Não houve 

diferença na frequência de arritmias para ambos os momentos.  

 

Tabela 3 - Apresentação clínica, avaliação eletrocardiográfica ao repouso e escore 

de Rassi para os momentos do primeiro e segundo exames de ressonância 

magnética cardíaca. 

Variáveis  RMC 1 
n (%) 

RMC 2 
n (%) 

p 

Classe Funcional 
NYHA 

   

I 21 (70,0) 20 (66,7) 

0,08 
II 8 (26,7) 9 (30,0) 
III 
IV  

1 (3,3) 
0 

1 (3,3) 
0 

Síncope 3 (10,0) 1 (3,3) 0,61 
Ritmo    
Sinusal 26 (86,7) 27 (90,0) 

0,35 Fibrilação atrial 2 (6,7) 2 (6,7) 
Flutter atrial 2 (6,7) 1 (3,3) 
BDASE 9 (30,0) 10 (33,3) 1,00 
BRD 10 (33,3) 11 (36,7) 1,00 
BAV de 1º grau 4 (13,3) 6 (20,0) 0,73 
Bx Voltagem QRS 2 (6,7) 2 (6,7) 1,00 
Cardiomegalia ao Rx 
Tx 

10 (33,3) 12 (40,0) 0,79 

Escore de Rassi  3,0 (0,0 – 15,0) 4,0 (0,0 – 13,0) 0,71 

RMC: ressonância magnética cardíaca; NYHA: New York Heart Association; BDASE: 
bloqueio divisional anterossuperior esquerdo; BRD: bloqueio de ramo direito; BAV: 
bloqueio de primeiro grau; Bx Voltagem QRS: baixa voltagem do complexo QRS ao 
eletrocardiograma; Rx Tx: raio X de tórax.  

 
 

A tabela 4 traz informações relativas à monitorização Holter – 24h entre 

os momentos de execução dos exames de RMC. As variáveis não 

apresentaram diferenças significativas (p>0,05). 
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Tabela 4 - Avaliação Holter – 24 horas para os momentos do primeiro e segundo 

exames de ressonância magnética cardíaca. 

Variáveis  RMC 1 
n (%) 

RMC 2 
n (%) 

p 

Arritma*    
Rara 6 (27,3) 7 (31,8) 

0,14 Infrequente 8 (36,4) 8 (36,4) 
Frequente 8 (36,4) 7 (31,8) 
Pausas 3 (13,6) 1 (4,5) 0,60 
TVNS 10 (45,5) 5 (22,7) 0,20 
TSV-NS 9 (40,9) 6 (27,3) 0,52 

Rara: 01 a 10 arritmias por hora; Infrequente: 11 a 30 arritmias por hora; Frequente: 
acima de 30 arritmias por hora; TVNS: taquicardia ventricular não-sustentada; TSV-
NS: taquicardia supraventricular não-sustentada.  

  
 

A tabela 5 mostra as informações obtidas a partir do exame de 

ressonância magnética cardíaca. Todas apresentaram associação 

significativa em ambos os momentos (p<0,02), demonstrando uma 

estabilidade da condição clínica entre o intervalo da realização dos exames 

para essas variáveis.  

 

Tabela 5 - Comparação das variáveis qualitativas encontradas nas ressonâncias 

magnéticas cardíacas.   

Variáveis  RMC 1 
n (%) 

RMC 2 
n (%) 

p 

Alteração segmentar 10 (33,3) 12 (40,0) 0,78 
Hipocinesia difusa 3 (10,0) 3 (10,0) 1,00 
Discinesia - ápice VE 2 (6,7) 4 (13,3) 0,67 
Aneurisma do VE 5 (16,7) 7 (23,3) 0,74 
Realce Tardio - VD 0 (0,0) 1 (3,3) 1,00 

RMC: ressonância magnética cardíaca; VE: ventrículo esquerdo; VD: ventrículo 
direito.  

 

Na tabela 6, a maior parte das variáveis quantitativas não apresentou 

diferença significativa quando comparadas entre si, a não ser massa 

ventricular esquerda e a quantificação de realce tardio em ventrículo esquerdo 

(seja de forma absoluta, em gramas, quanto na forma relativa, em 

porcentagem relativa à massa ventricular esquerda).  
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Tabela 6 - Comparação para as variáveis quantitativas encontradas nas 

ressonâncias magnéticas cardíacas.   

Variáveis  RMC 1 
n (%) 

RMC 2 
n (%) 

p 

Superfície Corpórea (m2) 1,72 (1,48 – 1,95) 1,72 (1,45 – 2,13) 0,82 
Átrio Esquerdo (mm) 35,5 (25,0 – 57,0) 36,0 (26,0 – 54,0) 0,95 
VE-AS (mm) 7,0 (5,0 – 11,0) 7,0 (5,0- 11,0) 0,52 
VE-IL (mm) 6,0 (2,0 – 10,0) 6,0 (3,0 – 9,0) 0,90 
FEVE (%) 54,5 (13,0 – 75,0) 50,5 (13,0 – 71,0) 0,47 
VE-IVDF (mL/m2) 82,0 (43,0 – 216,0) 89,8 (43,0 – 273,0) 0,70 
VD-IVDF (mL/m2) 67,0 (32,0 – 129,0) 60,5 (38,0 – 105,0) 0,90 
VE-IVSF (mL/m2) 37,0 (15,0 – 185,0) 37,0 (238,0 – 

221,0) 
0,36 

VD-IVSF (mL/m2) 30,0 (7,0 – 113,0) 30,5 (12,0 – 81,0) 0,26 
ME-VE (g) 72,0 (45,0 – 233,0) 82,0 (49,0 – 185,0) 0,01 
RT (g) 3,0 (0,0 – 50,0) 3,8 (0,0 – 57,0) <0,01 
RT (%) 4,5 (0,0 – 36,2) 6,1 (0,0 – 47,1) 0,01 
VD-FE (%) 50,0 (12,0 – 77,0) 53,5 (23,0 – 69,0) 0,13 

RMC: ressonância magnética cardíaca; VE-AS: espessura miocárdica - segmento 
anterossuperior do ventrículo esquerdo; VE-IL: espessura miocárdica – segmento 
inferolateral do ventrículo esquerdo; FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo; 
VE-IVDF: índice do volume diastólico final do ventrículo esquerdo; VD-IVDF: índice 
do volume diastólico final do ventrículo direito; VE-IVSF: índice do volume sistólico 
final do ventrículo esquerdo; VD-IVSF: índice do volume sistólico final do ventrículo 
direito; ME-VE: massa do ventrículo esquerdo; RT: realce tardio – ventrículo 
esquerdo; VD-FE: fração de ejeção do ventrículo direito.  

 

 

A figura 3 mostra, em gráfico, as variações da massa miocárdica 

ventricular esquerda e a variação do realce tardio nos exames de ressonância 

magnética executados.  

 

Figura 3 - Valores da variação entre RMC1 e RMC2 para as variáveis massa do 

ventrículo esquerdo e realce tardio do ventrículo esquerdo. 
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Ainda sobre o realce tardio em VE, este só não esteve presente em 02 

pacientes em ambos os exames (01 paciente na forma indeterminada e 01 

paciente na forma arritmogênica da doença); dois pacientes (01 na forma 

indeterminada e 01 com FEVE reduzida) não o apresentavam no primeiro 

exame, mas, sim, no segundo, e 26 pacientes apresentavam RT tanto no 

RMC1, quanto no RMC2; esses dados revelam a presença de RT em 90% 

dos exames realizados. Quanto ao padrão do RT (epicárdico, mesocárdico, 

subendocárdico e transmural), todos estavam presentes em ambos os 

exames, sendo que 06 pacientes tiveram dois padrões de RT em sua RMC1 

(05 pacientes com padrão transmural e mesocárdico; 01 paciente com padrão 

mesocárdico e epicárdico) e 09 pacientes apresentaram dois padrões de RT 

em sua RMC2 (04 pacientes com padrão transmural e mesocárdico; 04 

pacientes com padrão mesocárdico e epicárdico, 01 paciente com padrão 

transmural e subendocárdico). Não se observou a presença de três ou quatro 

padrões em um mesmo paciente. Não houve diferença estatística quanto ao 

acometimento de diferentes padrões entre os exames RMC1 e RMC2 

(p=0,65). Quanto aos segmentos acometidos, observou-se a presença de RT 

com maior frequência no segmento 17 (ápice do VE) no primeiro exame de 

RMC (em 11 pacientes) e maior frequência de RT no segmento 5 (segmento 

inferolateral do VE) no segundo exame de RMC (20 pacientes).   

Quanto as variações no RT, ao comparar os pacientes que receberam 

benzonidazol [2,4g (0,0 g – 15,0 g)] com aqueles que não receberam [0,6 g (-

1,0 g – 8,6 g)], não foi observada diferença significativa entre eles (p=0,08). 

Também não houve diferença significativa para a M-VE entre aqueles que 

utilizaram e os que não utilizaram o medicamento em ambos os exames 

(p=0,50 e p=0,96, respectivamente). Não foram encontradas diferenças 

significativas entre as classes de medicamentos prescritas e o RT (exame 

inicial, exame final e delta) (p>0,05 para todas as comparações). Não foram 

encontradas associação entre a evolução do RT e a utilização de 

benzonidazol e disfunção segmentar (p>0,05 para ambas). 

A Tabela 7 apresenta os dados obtidos a partir dos dados 

eletrocardiográficos, radiografia de tórax e monitorização Holter – 24 horas 
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nos momentos de execução dos exames de RMC, comparando esses com os 

valores de RT obtidos pela análise das ressonâncias. Para a maior parte das 

variáveis, não houve diferença significativa entre as diferentes categorias (p > 

0,05 para todas as comparações). No entanto, foram observados maiores 

valores de RT para os pacientes que apresentaram cardiomegalia à 

radiografia de tórax (p<0,01 para ambas as comparações). Para a arritmia, 

foram encontradas diferenças significativas no momento do segundo exames 

de RMC, sendo que o RT foi menor para os pacientes com arritmia rara em 

relação aos pacientes com arritmia infrequente (p=0,03). Por fim, maiores 

índices de RT foram encontrados para os pacientes que apresentaram TSV-

NS comparado aos que não apresentaram apenas no momento do primeiro 

exame (p=0,01).  
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Tabela 7 - Dados apresentados em mediana (mínimo – máximo) para a comparação 

dos valores de RT para as variáveis entre os exames de RMC. 

Variáveis  RMC 1 
n (%) 

p RMC 2 
n (%) 

p 

Ritmo     
Sinusal 3,3 (0,0 – 25,0) 

0,55 
4,9 (0,0 – 26,7) 

0,16 
FA 0,9 (0,9 – 1,0) 0,9 (0,9 – 1,0) 
BDASE     
Sim 5,0 (0,0 – 8,7) 

0,32 
8,4 (0,0 – 20,0) 

0,39 
Não 1,0 (0,0 – 25,0) 2,3 (0,0 – 26,7) 
BRD     
Sim 5,0 (1,0 – 14,4) 

0,09 
8,6 (1,0 – 20,0) 

0,14 
Não 1,0 (0,0 – 25,0) 2,3 (0,0 – 26,7) 
BAV de 1º grau     
Sim 0,9 (0,0 – 5,0) 

0,08 
0,9 (0,0 – 8,6) 

0,6 
Não 3,0 (0,0 – 25,0) 4,0 (0,0 – 26,7) 
Duração QRS     
< 120ms 1,0 (0,0 – 25,0) 

0,09 
2,3 (0,0 – 26,7) 

0,14 
> 120ms 5,0 (1,0 – 14,4) 8,6 (1,0 – 20,0) 
Cardiomegalia ao Rx 
Tx 

    

Sim 5,0 (1,0 – 14,4) 
<0,01 

8,6 (2,0 – 20,0) 
<0,01 

Não 1,0 (0,0 – 25,0) 2,3 (0,0 – 26,7) 
Arritmia     
Rara 0,9 (0,0 – 4,3) 

0,06 
1,6 (0,0 – 4,0)* 

0,03 Infrequente 8,4 (0,0 – 25,0) 8,5 (0,0 – 26,7) 
Frequente 3,3 (1,0 – 8,6) 6,2 (1,0 – 20,0) 
Pausas     
Sim 3,6 (1,0 – 4,3) 

0,92 
4,0 (1,0 – 6,6) 

0,26 
Não 3,0 (0,0 – 25,0) 2,6 (0,0 – 26,7) 
TVNS     
Sim 4,3 (1,0 – 14,4) 

0,06 
7,6 (1,0 – 20,0) 

0,78 
Não 0,9 (0,0 – 25,0) 1,6 (0,0 – 26,7) 
TSV-NS     
Sim 8,1 (1,0 – 14,4) 

0,01 
8,7 (1,0 – 20,0) 

0,37 
Não 0,9 (0,0 – 25,0) 2,3 (0,0 – 26,7) 

*p<0,05 vs. Infrequente.  
RMC: ressonância magnética cardíaca; FA: fibrilação atrial; BDASE: bloqueio 
divisional anterossuperior esquerdo; BRD: bloqueio de ramo direito; BAV: bloqueio 
atrioventricular; QRS: complexo QRS ao eletrocardiograma; Rx Tx: raio X de tórax;  

  

 

Também foram testadas as possíveis relações entre os valores de RT 

e escore de Rassi, sendo encontradas relações moderadamente positivas 

(rho=0,63 e 0,53, respectivamente) e significativas (p<0,01) para os 

momentos do primeiro e do segundo exames de RMC. Quando se procurou 

correlacionar massa ventricular esquerda e RT, encontram-se os valores 
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rho=0,25 e p=0,17 para primeiro exame de RMC e rho=0,30 e p=0,10 para o 

segundo exame de RMC, o que demonstra fraca e não significativa correlação 

nesta amostra para essas duas variáveis. 

 Por fim, a tabela 8 apresenta os valores de RT de acordo com a forma 

da doença. Houve diferença significativa apenas para o RT no segundo 

exame, sendo que os pacientes com forma FE reduzida apresentaram 

maiores índices de RT no segundo exame em comparação aos pacientes 

diagnosticados com a forma indeterminada (p=0,01). Ao comparar os 

diferentes momentos de realização do exame (RMC1 x RMC2) de acordo com 

a forma da doença, foi possível observar aumento significativo do RT para a 

forma arritmogênica (p=0,01) e FE reduzida (p=0,02), não sendo observada 

diferença estatística entre os momentos para a forma indeterminada (p=0,05).  

 

Tabela 8 - Mediana (mínimo – máximo) para o RT (em gramas) do primeiro e segundo 

exame de RMC.  

 RMC 1 
RT (g) 

RMC 2 
RT (g) 

Delta.RT 
(g) 

Forma arritmogênica 3,0 (0,0 – 14,4) 5,7 (0,0 – 17,7)b 1,4 (-1,0 – 8,6) 

FEVE reduzida 9,0 (0,0 – 50,0) 17,0 (1,0 – 
57,0)a,b 

2,6 (1,0 – 
15,0) 

Indeterminada 1,0 (0,0 – 8,7) 2,4 (0,0 – 8,7) 0,0 (-0,3 – 2,4) 

ap<0,05 vs. Forma indeterminada. bp<0,05 vs. 1ºExame RMC  
RMC: ressonância magnética cardíaca; FEVE: fração de ejeção do ventrículo 
esquerdo.  
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7 DISCUSSÃO 

 

O nosso estudo procura correlacionar a evolução da fibrose miocárdica 

em pacientes com sorologia positiva para doença de Chagas. A DC, em 

virtude de seu amplo espectro de apresentação clínica e antes reduzida a 

países em desenvolvimento, tem tido grande interesse por parte das nações 

desenvolvidas, pelo fato do aumento da incidência desta doença nesses 

locais, acompanhada pelo influxo migratório de um mundo globalizado.  

A fibrose miocárdica, detectada pela sequência de realce tardio à RMC, 

esteve presente em todos os espectros da DC deste estudo, mesmo a maioria 

sendo assintomática ou oligossintomática. Rochitte et al. já havia descrito tal 

configuração83, no entanto, em frequência menor do que a aqui observada.  

Sabendo-se que a fibrose miocárdica, detectada pela sequência de 

realce tardio à RMC, mostra-se como fator de risco independente em diversas 

cardiomiopatias, no caso da DC não seria diferente. Apesar de número restrito 

da amostra analisada, observou-se moderada correlação entre escore 

prognóstico de Rassi e a presença de realce tardio à ressonância magnética 

cardíaca. Isso levanta a hipótese de a fibrose miocárdica, mesmo não extensa 

(que variou de 4,5% a 6,1% relativa à massa ventricular esquerda) ser 

potencial fator prognóstico em pacientes com DC. Os dados presentes neste 

estudo estão em consonância com os achados descritos por Uellendahl et al. 

Neste artigo79, dois grupos de pacientes com DC (assintomáticos, em forma 

indeterminada, versus sintomáticos, em forma cardíaca da doença) foram 

submetidos à ressonância magnética cardíaca. Observou-se presença de 

fibrose miocárdica em 89% dos pacientes e houve forte correlação entre 

fibrose miocárdica, classe funcional conforme New York Heart Association e 

fração de ejeção ventricular esquerda, itens prognósticos incluídos no escore 

de Rassi. Senra et. al, em análise retrospectiva, também descreveu que 

fibrose miocárdica extensa se mostrou preditora de pior prognóstico em 

pacientes com dilatação miocárdica e disfunção sistólica ventricular esquerda 

para o desfecho combinado de óbito, transplante cardíaco, terapia 
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antitaquicardia por cardiodesfibriladores e morte súbita revertida, de forma 

independente do escore de Rassi.  

Não há, na literatura médica, muitos estudos sobre progressão de 

fibrose em outras cardiomiopatias. Todiere et al. descreveram que o 

incremento de fibrose miocárdica em homens com cardiomiopatia hipertrófica 

ocorre de maneira acelerada, em especial naqueles em que há predomínio de 

fibrose apical86. Choi et al. também estudaram um grupo de pacientes com 

cardiomiopatia hipertrófica, predominantemente de homens, e puderam 

observar que houve progressão de fibrose, só que de forma mais rápida 

quanto maior a fibrose no exame inicial em fenótipos de fibrose não-apical76. 

Nossa amostra foi predominantemente feminina, quase todos os pacientes 

apresentavam fibrose miocárdica tanto no primeiro quanto no segundo exame 

de ressonância magnética cardíaca. Não foi possível correlacionar velocidade 

de progressão com padrão de realce tardio, já que, em nossa amostra, várias 

formas de acometimento foram observadas (endocárdio, epicárdico, 

mesocárdico, transmural ou em associações), em vários segmentos 

miocárdicos. Tampouco se observou queda na fração de ejeção ventricular 

esquerda ou dilatação ventricular com significância estatística no período 

observado. Nosso estudo não teve o objetivo de avaliar desfechos duros, mas 

pode observar que houve progressão da fibrose miocárdica em pacientes 

chagásicos, em especial naqueles com forma crônica arritmogênica e 

naqueles com disfunção sistólica ventricular esquerda, mesmo compensados 

clinicamente e sob tratamento medicamentoso otimizado. A despeito de não 

se ter observado tal progressão em pacientes com a forma indeterminada da 

doença, os valores encontrados muito se aproximam da relevância estatística. 

É interessante discorrer aqui que a doença de Chagas também se apresenta 

de diferentes formas e que cada uma delas pode apresentar um padrão de 

progressão, motivo pelo qual pode ser o objetivo de futuras análises. 

Outro grupo de estudos, guiado por Silva et al., randomizou 

adolescentes meninos com distrofia muscular de Duchenne e Becker para 

avaliações por ressonância magnética com intervalo de dois anos87. 

Pacientes com fibrose miocárdica e fração de ejeção preservada foram 
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divididos em dois grupos, sendo administrado em um deles o inibidor da 

enzima conversora de angiotensina (iECA) e outro, não. Ambos os grupos 

apresentaram progressão da fibrose miocárdica, porém, no grupo de 

intervenção, em velocidade significativamente menor. Aqui, em nossa 

amostra, não houve intervenção e todos receberam terapia medicamentosa, 

sendo o betabloqueador em mais de 50% dos casos, o iECA/BRA em mais 

de 70% e a espironolactona em quase 25%. Mesmo com o tratamento 

otimizado e direcionado para sua condição, houve progressão da fibrose da 

miocárdica. Por não ser estudo clínico randomizado, esta pesquisa não tinha 

por objetivo suspender ou associar medicações e avaliar os possíveis efeitos 

dessas ações.  

Pouco se tem relatado sobre o comportamento do ventrículo direito na 

DC. Moreira et.al estudaram 158 pacientes com DC em sua forma crônica e 

identificaram disfunção sistólica em 37% dos seus pacientes e fibrose 

miocárdica em apenas 7% de sua amostra. Entre estes que apresentavam RT 

em VD, todos os pacientes também apresentavam RT em VE88. Em nosso 

estudo, apenas um paciente apresentava RT no VD em seu segundo exame 

de RMC, anteriormente ausente em seu RMC1. Em virtude de ser caso único, 

não se pode fazer inferências estatísticas sobre evolução fibrótica dessa 

câmara cardíaca.  

 Também, no presente estudo, verificou-se aumento da massa 

ventricular esquerda da amostra analisada, o que é compatível com possível 

remodelamento  ventricular, a despeito do tratamento clínico que esses 

pacientes receberam. Não houve, porém, correlação deste fato com a 

presença de realce tardio. Não há literatura específica que mostre aumento 

dessa variável e este achado pode auxiliar o clínico no acompanhamento de 

seus pacientes.  

Quanto ao tratamento, ao procurar comparar realce tardio e uso de 

benzonidazol, este estudo não demonstrou diferença estatística entre os 

grupos. Isso ocorre pelo pequeno número de pacientes que recebeu a 

medicação. Não há, na literatura, estudos que fazem essa correlação do uso 

de benzonidazol e presença de fibrose miocárdica, manutenção da função ou 
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massa ventriculares, bem como não há dados que demonstrem 

desaceleração da progressão de fibrose em grupos de pacientes que 

receberam ou não o antiparasitário.  

Neste estudo, não foi possível estabelecer correlação com desfechos 

de gravidade, como mortalidade de causa cardiovascular ou mortalidade de 

todas as causas. Dos pacientes que foram incluídos, apenas uma pessoa 

evoluiu para óbito, de origem neoplásica.  

Tamanho da amostra, tempo de seguimento e análise retrospectiva de 

dados clínicos são limitações do presente estudo. Análises de subgrupos 

também devem ser executadas. Neste contexto, porém, é possível afirmar 

que a ressonância magnética cardíaca, com a avaliação da fibrose miocárdica 

por meio do realce tardio, se revela como importante ferramenta para 

acompanhamento de pacientes com sorologia positiva para doença de 

Chagas. É um método que deve ser incluído, em nossa opinião, no 

acompanhamento dos indivíduos acometidos, para, dessa forma, permitir ao 

clínico atuar de modo ativo e consciente da evolução que a doença possa 

causar em seus pacientes. Não conhecemos, até o presente momento, outros 

estudos que demonstraram a progressão da fibrose em pacientes com doença 

de Chagas.   
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8 CONCLUSÕES 

 

1. Há evolução da fibrose miocárdica, identificada pela sequência de 

realce tardio à ressonância magnética cardíaca, em pacientes com 

sorologia positiva para doença de Chagas, em especial em pacientes 

com cardiomiopatia chagásica crônica (formas arritmogênica ou com 

fração de ejeção reduzida); 

2. Ausência de alteração de outros parâmetros avaliados por estudo 

único seriado de ressonância magnética cardíaca, a não ser massa 

ventricular esquerda; 

3. De acordo com análise de prontuários, não houve alteração clínica 

quando comparados os momentos de execução de ressonância 

magnética do coração.  
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