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Introducéo

A doenca de Chagas (DC) foi
descrita em 1909 pelo médico brasileiro
Carlos Chagas?, sendo essa patologia
causada pelo protozoério
Trypanosoma cruzi (T. cruzi), e
transmitida pelo “barbeiro”, que pode
causar doenca aguda ou crénica com
reativacdo em funcdo de condicdes de
imunodepresséo?®. Sua transmissdo
estd relacionada a um conjunto de
fatores socioeconémicos e culturais®?.

A DC possui como um de seus
mecanismos de acgdo, 0S eventos
isquémicos cerebrovasculares, que
resultam de uma intensa interagéo dos
seus fatores de risco’. Assim sendo, a
DC é considerada uma das principais
cardiopatias, podendo resultar em
graves sequelas e mau progndéstico34,

Relacionado a fisiopatologia da
doencga, ressalta-se que as principais
complicagbes da DC ocorrem na fase
cronica da doenca, na qual, tem-se o
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acometimento cardiaco®®. Essa
condicdo predispbe uma estase
sanguinea nas camaras cardiacas e
uma maior chance de formacdes
tromboticas, e por conseguinte
Acidente Vascular Encefalico (AVE).

O presente trabalho tem como
objetivo desenvolver uma revisao
sistematica, a qual fundamenta-se em
aclOes pautadas na compreensao das
complicagbes cerebrovasculares da
DC, enfatizando a necessidade de
estabelecer melhores técnicas para
diagnosticar e tratar os pacientes com
DC e AVE.
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Resultados

Autor Tipo de

estudo

Pais

N Chagas

Chagas e
AVE

Tratamento

Diagnéstico

Principais resultados

Transversal
retros pectivo

Montanaro et al
2019

Brasil

27
(100%)

279
(100%)

NI

NI

Alncidéncia de AVEi em
pacientes com DC acompan
©s locais em que a DC aindi
uma epidemia. Bahia (61%)
Minas Gerais (19%) e Goids
(16%)

Transversal
retrospectivo

Montanaro et al
2018

Brasil

279
(100%)

279
(100%)

NI

NI

Aetiobogia mais prevalente ¢
AVEi foi cardioemblica (53¢
Também estavam relacionac
©com o desfecho alcoolismo,
valor inicial da Escala de Ra
modificada (ERm), diabetes,
déficit cognitivo, patologias 1
bexiga e CHA2DS2-VASC >/
comp>071

Guedes et al
2016.

Transversal

Brasil

(100
%)

(100%)

NI

Avalagdo
dinica
completa, com
ECG, raio- x de
torax
contrastados de
esofago e
colon,
ecocardiogram
2 2D e Holter
24 horas.

Pacienles cardiacos: niveis
baixos RNA mensageiro de
(GATA-3, FoxP3, AHR, IL4, |
IL-10e IL-22, valores eleva
de IFN-y e TNF-a em
coMparagAo com 0 grupo de
ppacientes indeterminados.
Pacientes digestivos: niveis
GATA-3, IL-4 e IL-10
semelhantes aos dos pacien
indeterminados. Os
cardiodigestivosnivels elevé
de TNF-aem comparagdo (
05 pacientes indeterminados
digestivos. Por fim, observou
menores valores de GATA-3
FoxP3 em doentes com risci
morie & AVC.

RESIC. Vol. 4 n°® 2. 2022 - ISSN 2675 - 746X

Montanaro, et | Transversal | Brasil |86 | 86 8 NI NI Etiologia = 45% cardioembdlica,
al, 2016 retrospectivo (100%) | (100%) 8,2%aterotrombdico € 45%
indeterminado Grupo
cardioembolico tem alto risco de
embolia .
Lopes, etal Caso-contol | Brasil | 416 | 208 Chagase |NI NI Chance de AVE em chagas é
1991 & (50%) | AVEi= 1,56 vezes menor do que em
5% néo chagdsicos.
Chagas &
AVEh=
2%
Montano, etal, | Caso controle | Brasil | 115 | 66 2(17%) | NI ECG (Chagas) | Atopografia doAVC ndo éutil
retrospectivo (574%) Tomografia para determinar o diagndstico
2019
computadorizad | etiolégico
(64%)
Ressonancia
magnética
(26%)
TCe RM(10%)
Besletti R. 2017 | Coorle Brasil [ 125 |79 1(1,26%) | 70% IECA [ Anamnese, Todos os participantes
(100%) em doses exame fisico, | apresentaram moderada ICC,
miximas, ECGem 70% faziam uso de IECAem
64% repouso, lestes | doses maximas, 64% de
diurélicos e | soroldgicos, diurélicos e 56% de digitalicos.
56% [ 13% utll i de
digitaficos. aeralo-xde marcapasso. O estudo indicou
13% implante | torax. Quantoa | que os pacientes com doenca
de mensuraioda | crnica de Chagas
marcapasso. | ICC foiutiizada | apresentaram baixa prevaléncia
a classificagho | para rombose cardiaca
funcional da esquerda e AVC, ndo
NYHA, e para o | recomendando portanto, a
AVC utlizado o | profilaxia de uso de
Instituto anticoagulanies rotineiramente.
Nacional de
Perturbagdes
Neurolgicas e
seus critérios.
Monteiro, et al, | Coorte Brasl |123 | 123 2 33(786%) | Ressondncia | As laxas de hemorragia foram
217 retrospectivo (100%) | (34,14%) | Varfarina magnélica baixas com 0 uso de warfarina e
9(214%) Eletrocardiogra | também no uso de dabigatran,
Dabigatrana | ma sugerindo
que esles medicamentos podem
ser uliizados com sequranca

Legenda: AVEi. Acidente

Vascular Cerebral, DC: Doenga de Chagas; NIi: Néo informado;, ECG: Eletrocardiograma; AVEH.

Acidente Vascular Hemorrdgico; AVC: Acdente Vascular Cerebral, NYHA: New York Hearl Assodation; IECA: Inibidor de
Enzima Conversora de Angiolensina; TC: Tomografia Ci | RM.
Cardiaca Congestiva;

Risco

Discusséo
Epidemiologia e Fatores de

Estudos

ia Magnética; ICC

demonstram

uma

relacdo estreita entre a DC e o AVE,
sendo descrito na literatura um
aumento da prevaléncia do AVE
isquémico, especialmente durante a
fase crénica da DC, na qual cerca de
um terco dos pacientes com infecgéo
do T. cruzi progride para a fase
crénica®414, Em vista disso, estima-se
gue possa ocorrer AVE em até 20% dos

11



REVISTA DOS SEMINARIOS DE INICIACAO CIENTIFICA

pacientes com a fase cronica de
chagas?®.

Além disso, a ocorréncia do AVE
em portadores da DC é resultado de
uma intensa interacao dos seus fatores
de risco, como idade, consumo de
bebidas alcodlicas, tabagismo,
dislipidemias, sedentarismo, fibrilagdo
atrial e hipertensdo arterial sistémica
(HAS)*14, Segundo alguns autores, a
HAS é um dos principais fatores que
aumentam a incidéncia de AVE, e esta
associada aos piores desfechos
clinicos para os pacientes'416, Porém,
poucos estudos se concentraram na
identificacdo de fatores associados a
recorréncia e mortalidade dos AVE nos
pacientes com chagas®18.
Fisiopatologia

E necessario salientar que as
principais complica¢des da DC ocorrem
na fase cronica da doenca, sendo que,
aproximadamente 40% dos acometido
com essa doenca evoluem para esse
estagio, o] qual gera um
comprometimento cardiaco devido a
invasdo tecidual do parasita que lesa
de forma direta os cardiomiécitos3>.
Assim, o0 parasita, ao avancar em seu
ciclo de vida possui acéo citotoxica e
causa lise da célula parasitada,
gerando um extravasamento de
substancias imunogénicas que irdo
propagar a resposta inflamatoria,
levando por fim a uma fibrose
resultante do processo cicatricial do
tecido cardiaco acometido.?®. Essa
agressao intermitente, expbe O
paciente a um quadro de Insuficiéncia
Cardiaca Sistélica (miocardiopatia
dilatada), levando principalmente a
formacdo de  trombos murais
(intracavitarios) no ventriculo esquerdo;
causados pela discinesia ventricular
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(invasao e fibrose dos nervos), ou
microtrombos no &trio esquerdo;
gerados pela dilatacdo do mesmo,
fibrilagc&o atrial a qual leva a uma estase
sanguinea e favorece a agregacao
plaquetéaria que pode levar a formacéo
de trombos, o0s quais podem se
deslocarem e causar um AVEi?’- Novos
estudos tém demonstrado ainda que
ocorre uma autoimunidade por reagéo

cruzada, comprometimento da
inervagdo autondmica e disturbios de
microcirculacéo (aumento da

agregacao plaquetéaria, vasoespasmo,
vasodilatacdo anormal) causados pelo
T. cruzi?s,

Assim, pode-se explicar a
relacdo direta entre as DCV causadas
pela DC pura e a incidéncia de AVE
nesses pacientes, uma vez que as DCV
podem favorecer o aparecimento de
arritmias atriais e a formacdo de
trombos, e por conseguinte,
fendbmenos cardioembdlicos. Quando
se soma a Doenca de Chagas a outros
fatores de risco do paciente envolvendo
estio de vida ou predisposicédo
genética®’, encontram-se eventos que
podem tanto aumentar a incidéncia de
AVE, quanto predispor a um pior
progndstico. Assim, pode-se observar a
ocorréncia de AVEiI quando ha
arteriosclerose das carotidas, de modo
gue fragmentos da placa podem se
soltar e causar isquemia encefalica ou
guando h& vasculites sistémicas
causadas pelo diabetes mellitus que
predispbe ao aumento da
permeabilidade  vascular ou a
ocorréncia de vasoespasmo. Cabe
destacar também, que a hipertenséo
arterial mal controlada € um fator de
risco para AVE hemorragico causando
sangramentos intraparenquimatosos?®.

12



REVISTA DOS SEMINARIOS DE INICIACAO CIENTIFICA

Distirbios de

Invasdo direta Reagio Perda da
micracirculacio

dao miocirdia autaimune inervagdo

N4 /

Inflamagio —=destruicdo Disturbios de conducdo, fibrilagio
tecidual  » fibrose atrial, vasoespasmo.

S 4

Insuficiéncia Cardiaca Sistélica Coragiio
[Miocardiopatia dilatada) v | chaggsico

Fatares de risco
do paciente

‘a s

Estase
sanguinea

Agregagio
plaquetaria

Formagdo
de trombos

Eventa
cardicembalico

Figura 2: Fisiopatologia
esquematizada da incidéncia de AVEI
em pacientes com Chagas.
Diagnostico

A DC pode se manifestar de
forma aguda com um quadro de febre,
cefaléia, edema facial e o classico sinal
romano que pode durar de 6 a 12
semanas, e de forma crbnica com
envolvimento cardiaco, como arritmias
e cardiomiopatia e o envolvimento de
outros 6rgdos, como estbmago,
es6fago e célon. Além disso, a
confirmagdo da doenca através de
testes soroldgicos, sendo 0s mais
usados 0 ensaio imunoenzimatico e o
de hemaglutinagdo, pois detectam a
presenca do antigeno no organismo, do
ECG, do ecocardiograma e do raio-X
de térax para uma avaliacdo cardiaca
inicial também s&o importantes 41617,

Para se diagnosticar um
paciente com AVE usa-se inicialmente
a escala de Cincinnati, a qual avalia
queda facial, fraqueza nos bragos e fala
anormal, e aplica-se conjuntamente a
escala de NIHSS que por sua vez
analisa 0s possiveis déficits
neuroldgicos causado em
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! Os fatores de risco
o caragia

consequéncia do AVE. Apds confirmar
a suspeita de AVE, precisa dos exames
de imagem para  confirmagéo
diagnoéstica, se 0s sintomas tiveram
inicio nas ultimas 4:30h solicita-se uma
TC e angio TC de vasos cervicais, arco

aortico e intracranianos. Sendo
importante avaliar também avaliar
hemograma, coagulograma,

bioguimica e ECG do paciente'617,
Tratamento e prevencgéao

Faz-se necessario um
rastreamento eficaz para aqueles
pacientes com DC que tenham

acometimento cardiaco, a fim de que a
melhor terapéutica seja realizada.l’.
Deve ser prioridade eliminagdo e/ou
controle de fatores de risco, tais como;
cessacao do alcoolismo e tabagismo,
adesdao ao tratamento de hipertenséo e

diabetes e incentivo a pratica de
atividades fisicas?®.
Propbe-se que, o0 escore

CHA2DS2VASc criado para indicagao
de anticoagulacdo em pacientes com
fibrilacdo seja adaptado a realidade dos
pacientes com DC, a fim de aqueles
gue tenham maior risco possam ter
acesso a terapia com antiagregante

plaguetario (risco médio) ou
anticoagulantes (risco alto)'"-18,
Concluséo

A DC é um importante problema
de saude publica, sendo fundamental a
compreensao das complicacbes
cerebrovasculares dessa doenca.
Porém, existem dados limitados e
pouca concordancia entre os estudos.
Em relacdo a prevaléncia da DC
estima-se que possa ocorrer AVE em
até 20% dos pacientes com a fase
cronica de chagas. O diagndstico tanto
para DC quanto para os quadros de
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AVE é a combinacdo de ferramentas
clinicas, laboratoriais e de imagem.
Além disso, o controle de fatores de
risco como HAS é fundamental no
tratamento. Em alguns casos, existe a
recomendacdo da terapia com
anticoagulantes. Estudos prospectivos
futuros sdo necessarios para melhor
compreender a historia natural e o
desfecho destas doencas.
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