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Resumo: Objetivo: Descrever as lesdes morfoldgicas, macro e microscopicas, associadas ao marcapasso definitivo
(MP) em coragoes de pacientes falecidos com cardiopatia chagdsica cronica e compard-las com as descritas em
outras cardiopatias. Método: Foram estudados 22 coragoes de pacientes chagdsicos cronicos (16 homens e seis
mulheres) de 26 a 86 anos de idade (média de 54 anos) portadores de MP definitivo endocdrdico. Foram retirados
fragmentos das paredes das quatro cAmaras, do septo interventricular e da ponta cardfaca, bem como de tecidos
que envolviam os cabos-cletrodos e de dreas de aderéncias para processamento histoldgico. As caracteristicas do
exsudato leucocitdrio nos sitios de implante e no miocdrdio ventricular foram analisadas por meio da técnica de
imuno-histoquimica. Resultados: Inflamacio e trombose nos sitios de implante resultaram em encapsulamento
fibroso das pontas dos cabos-cletrodos que permaneceram firmemente aderidos ao endocdrdio adjacente. Nos
sitios de implante, linfécitos B ¢ T ocorreram em propor¢des semelhantes, diferentemente dos focos da miocardite
chagdsica ventricular, na qual foi observado marcante predominio de linfécitos T. Conclusao: Os cabos-eletrodos
nio sio estruturas biologicamente inertes; sua permanéncia produz constante estimulo trombogénico, assim
como processo inflamatério e fibrogénico nos sitios dos implantes. A organizacio de trombos vermelhos e/ou de
fibrina que se formam em torno dos cabos-eletrodos parece responsdvel por seu encapsulamento e por frequentes
aderéncias as estruturas adjacentes. As lesdes cardiacas associadas aos MP na cardiopatia chagdsica crénica dos
casos estudados foram semelhantes as descritas em outras cardiopatias.

Descritores: Marcapasso Cardfaco Artificial, Doenga de Chagas, Lesoes Card{acas

Abstract: Objective: Describe morphologic, macro and microscopic lesions associated with permanent
pacemaker (PM) in hearts of patients who died with chronic Chagas disease and compare them with those reported
in other heart diseases. Methods: Twenty-two hearts of chronic chagasic patients (16 mean and six women) from
26 to 86 years of age (mean 54 years) with a permanent endocardial PM were studied. Fragments representing the
walls of four the chambers, the ventricular septum and the tip of the heart as well as tissue involving the leads and
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areas of adhesions were obtained for histological processing. The characteristics of leukocyte exudates leukocyte in
implant sites and the ventricular myocardium were analyzed by immunohistochemistry. Results: Inflammation
and thrombosis at the site of implantation resulted in fibrous encapsulation of the tips of the electrode leads
that remained firmly adhered to the adjacent endocardium. At the site of implantation, B and T Iymphocytes
occurred in similar proportions, unlike ventricular chagasic myocarditis areas, where a large predominance of
T lymphocytes was observed. Conclusion: The leads are not biologically inert structures, their permanence
produces constant thrombogenic stimulation, as well as thrombogenic and fibrogenic inflammatory process in the
sites of the implants. The organization of red thrombi and/or fibrin formed around the electrode leads seems to be
responsible for the encapsulation and frequent adhesions to adjacent structures. Cardiac lesions associated PM in
chronic Chagas disease in the studied cases were similar to those described in other heart diseases.

Keywords: Pacemaker, Artificial, Chagas Disease, Heart Injuries

Resumen: Objetivo: Describir las lesiones morfolégicas, macro y microscdpicas, asociadas con marcapasos
definitivo (MP) en corazones de pacientes fallecidos con cardiopatia chagdsica crénica y compararlas con las
descritas en otras cardiopatias. Métodos: Fueron estudiados 22 corazones de pacientes chagdsicos crénicos (16
hombres y seis mujeres) de 26 a 86 afios de edad (promedio de 54 afios) portadores de MP definitivo endocdrdico.
Fueron retirados fragmentos de las paredes de las cuatro cdmaras, del tabique interventricular y la punta cardiaca,
asi como de tejidos que envolvian los cables-electrodos y de 4reas de adherencias para procesamiento histoldgico.
Las caracteristicas del exudado leucocitario en los sitios de implante y el miocardio ventricular fueron analizadas
por medio de la técnica de inmunohistoquimica. Resultados: Inflamacién y trombosis en los sitios de implante
resultaron en encapsulamiento fibroso de las puntas de los cables-electrodos que permanecieron firmemente
adheridos al endocardio adyacente. En los sitios de implante, linfocitos B y T ocurrieron en proporciones
semejantes, diferentemente de los focos de la miocarditis chagdsica ventricular en la que se observé distintivo
predominio de linfocitos T. Conclusién: Los cables-electrodos no son estructuras bioldgicamente inertes; su
permanencia produce constante estimulo trombogénico, asi como proceso inflamatorio y fibrogénico en los sitios
de los implantes. La organizacién de trombos rojos y/o fibrina que se forman alrededor de los cables-electrodos
parece responsable de su encapsulamiento y las frecuentes adherencias a las estructuras adyacentes. Las lesiones
cardiacas asociadas con los MP en la cardiopatia chagdsica crénica de los casos estudiados fueron semejantes a las
descritas en otras cardiopatias.

Descriptores: Marcapasos Cardiaco Artificial, Enfermedad de Chagas, Lesiones Cardiacas

Introducao

Estima-se que a doenca de Chagas' afete entre
9 e 13 milhées de pessoas no continente ameri-
cano e que um contingente aproximado de 80
milhées (25% da populagio) esteja exposto ao
risco de contrai-la*®. No Brasil, hd aproximada-
mente 3 a 6 milhoes de individuos acometidos
pela doenga®*.

As bradiarritmias decorrentes do envolvimento
do sistema de condugio na miocardiopatia cha-
gdsica representaram umas das principais indica-
¢oes para o implante de marcapasso definitivo na
América Latina desde a década de 196077.

A etiologia chagdsica ainda é responsdvel por
um significativo percentual das indica¢des de im-
plante de marcapasso (MP) em algumas regioes
do Brasil, como o Tridngulo Mineiro, em Minas
Gerais, e o estado de Goids'*". Situagio seme-

lhante é descrita na Bolivia, onde foi relatado que
60% dos pacientes submetidos a implante do dis-
positivo sdo chagdsicos'.

O Registro Brasileiro de Marcapasso (RBM),
criado pelo DECA/SBCCV, aponta a etiologia
chagdsica como responsével por 19,47% de todos
os procedimentos relacionados aos dispositivos car-
difacos eletronicos implantdveis (DCEI) no pais.
Em se tratando de marcapasso convencional, esse
percentual sobe para 20,65%. E importante ressal-
tar que os itens “etiologia desconhecida”, “dado nao
disponivel” e “etiologia sem informa¢io” somam
39,85% e representam uma limitagao na avaliagao
desses dados pela possibilidade de subestimagao
do ntimero real de chagdsicos (Quadro 1)'.

O paciente chagisico submetido a implante de
marcapasso apresenta fracio de ejegao do ventriculo
esquerdo mais baixa, bem como maior densidade e
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Niimero total de cirurgias

1 implante 240,738
Troca 171.965
Tipo de pritese
Marcapasso 226,903
Ressincronizador 4.530
Desfibrilador 1.776
Desfibrilador + ressincronizador 1.59
Etiologia
Desconhecida 58.712
Fibrose do sistema de condugiio 62.690
Doenga de Chagas 48.876
Congénita 2998
Intervengdes médicas 5.670
Outras causas 26.555
Dado niio disponivel 5.908
Etiologia sem informagio 31.39

Quadro 1: Base de dados do Registro Brasileiro de Marcapassos
(RBM). Fonte: disponivel em http://www.deca.org.br>: acessado
em 26/02/2012.

complexidade de arritmias ventriculares ao exame
de Holter de 24 horas. Dessa forma, em portadores
de marcapasso, a etiologia chagdsica estd associada a
marcadores cardiacos de pior progndstico em com-
paragdo com as outras etiologias®.

A andlise dos fatores que influenciam a evolu-
¢ao estrutural e funcional cardfaca apés o implante
de marcapasso convencional em pacientes chagi-
sicos permanece um desafio e nesse contexto estao
incluidas as complicagoes do procedimento, nota-
damente no que se refere as alteragdes decorren-
tes da presenca de material protético no sistema
cardiovascular.

As principais complicagoes relacionadas a0 mar-
capasso endocdrdico em se tratando do sistema car-
diovascular estao listadas no quadro 2'¢%.

O numero de estudos que descrevem as lesoes
morfoldgicas relacionadas a presenga do MP ¢

Aderéncias do(s) cabo(s) eletrodo(s) (sistema venoso, valva trictispide e endocdrdio)
Deslocamento do(s) cabo(s)-eletrodo(s)

Embolia pulmonar

Endocardite infecciosa

Estenose tricdspide

Fibrilagio atrial

Fibrilagiio ventricular

Fibrose no sitio de imp com
(“blogueio de saida™)

Fistula arterial coronariana

do limiar e perda de comando

Hemopericirdio

Insuficiéncia valvar tricispide

L gio ef ou perfuragiio de ciirneas

Laceragiio ¢fou perfuragio da valva tricispide (misculos papil cordas tendi e
ciispides valvares)

Lesio nas clispides da valva pulmonar

Obito

Perfuragiio das cimaras cardiaca (AD ¢ VD)

Pericardite

Ruptura de parede venosa

Tamponamento cardiaco

‘Taquicardia ventricular

Quadro 2: Principais complicagbes do implante de marcapasso
endocirdico relacionadas ao sistema cardiovascular, listadas em
ordem alfabética.

bastante limitado. Em 1969, Robboy'® et al. estu-
daram sete casos de autdpsias de portadores de
MP transvenoso que faleceram entre cinco dias e
18 meses apds o implante. Entre as alteracoes des-
critas, destacaram a presenca de bainhas de fibrina
nos cabos-eletrodos, com aderéncias ao endocdr-
dio e trombose ao longo dessas bainhas. Todavia,
em nenhum dos casos foram detectados émbolos
pulmonares associados a estas alteragoes.

Outros achados incluiram a fibrose no local de
fixagao do cabo-eletrodo ao endocérdio ventricu-
lar direito (sitio de implante), que era diretamente
proporcional ao tempo do implante, e aderéncia
do cabo-eletrodo a valva tricispide, que nao cau-
sava insuficiéncia desta. Nao foi possivel estabele-
cer uma correlagio entre complica¢des do marca-
passo e causas de 6bito nesse estudo'®.

A presenca de fibrose, trombose e aderéncias
a0 longo do cabo-eletrodo e no sitio de implante,
além do envolvimento da valva trictspide, tam-
bém foram citadas por outros autores*?’. Em
1994, Cox** propds uma sequéncia a ser realiza-
da no exame post-mortem de portadores de MP
endocdrdico, discorreu sobre as principais com-
plicagoes relacionadas ao dispositivo e descreveu
as alteracdes que ocorrem na interface endomio-
cirdio/cabo-eletrodo: edema e necrose miocdrdica
secunddrios ao trauma, logo apés o implante;
resposta inflamatéria aguda, em torno de 12 ho-
ras, com exsudato rico em polimorfonucleares
e fibrina, que pode persistir por virios meses, e
tecido de granulagdo, que surge em alguns dias e
transforma-se progressivamente em tecido fibroso
cicatricial, com fixacio definitiva do cabo-eletro-
do e espessamento do endocdrdio adjacente.

O tnico estudo que envolveu pacientes cha-
gdsicos incluiu somente dois casos de necropsia, em
que, fibrose foi descrita no sitio de implante e um
envoltério fibroso ao longo do trajeto do eletrodo,
associado a infiltracdo linfo-histiocitdria®.

Os fatores que influenciam a evolugio dos pa-
cientes chagésicos apds o implante de marcapasso
sio complexos e dependem de mecanismos rela-
cionados a histéria natural da doenca, notada-
mente no que se refere a relacio parasito/hospe-
deiro, alguns ainda desconhecidos. As alteracoes
cardfacas relacionadas a presenga do sistema endo-
cérdico podem impactar a evolugio dos pacientes.

No presente estudo, a andlise das alteragoes ana-
tomopatoldgicas objetiva contribuir para a com-
preensdo dos fatores que influenciam a evolugao
dos pacientes chagdsicos apds o implante do MP.

Método
Foram estudados morfologicamente 22 cora-
coes de pacientes chagdsicos cronicos (16 homens e
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seis mulheres, com 26 a 86 anos de idade e média de
54 anos) portadores de MP. Nove foram submeti-
dos a necropsia no Servico de Anatomia Patoldgica
do Hospital de Clinicas da Universidade Federal de
Uberlandia (UFU) e 13 no Servigo de Verificagao
de Obitos do Posto Médico-legal de Uberlandia. O
tempo médio de uso do dispositivo foi de 28 meses,
sendo o minimo de um més e 14 dias e o maximo,
sete anos ¢ nove meses. Oito pacientes tiveram
morte subita, sem sinais ou sintomas de insuficién-
cia cardiaca congestiva (ICC), 12 faleceram em
razdo da progressao da insuficiéncia cardiaca e dois
em consequéncia de broncopneumonia.

O diagnéstico de doenga de Chagas baseou-se
em reagdes soroldgicas para 7. Cruzi, bem como
nos achados anatomopatoldgicos.

Os coragdes foram lavados para a retirada de
codgulos, pesados, examinados em sua superficie ex-
terna e fixados em formalina a 10% antes de serem
abertos (com a exce¢do de alguns que foram abertos
antes desta fixagio). Em sequéncia, as cAmaras car-
diacas foram expostas e examinadas, assim como o
miocdrdio e endocdrdio (mural e valvar). Na andlise
do cabo-eletrodo, observou-se sua trajetdria, ade-
réncias e lesoes associadas ao local de implante.

Para o estudo histopatolégico, foram retirados
fragmentos das paredes das quatro cimaras, do
septo interventricular e da ponta cardiaca, bem
como de tecidos que envolviam o cabo-eletrodo,
e de dreas de aderéncias no sitio de implante. Seg-
mentos do dtrio direito e dos septos interatrial e
interventricular foram retirados de quatro cora-
coes para estudo do sistema éxito-condutor.

As alteragdes histolégicas foram analisadas, com
énfase para epicardite, miocardite e endocardite,
assim como os tecidos que envolviam o cabo-ele-
trodo. A inflamacéo foi graduada em leve, mode-
rada ou acentuada. Na drea de implante, atentou-
-se para a fibrose e a inflamagao.

As espessuras mdxima e minima do tecido fi-
broso que envolvia cada cabo-eletrodo foram afe-
ridas. Os casos foram classificados de acordo com
a presenga ou nio de corticoides nas pontas dos
cabos-eletrodos. As médias das espessuras mdxima
e minima do tecido fibroso que envolvia os cabos-
-eletrodos desses grupos foram comparadas com
a utilizagao do teste t de Student, apds constata-
¢ao de normalidade ¢ homogeneidade dos dados
(Shapiro-Wilk e Levene, respectivamente).

As caracteristicas do exsudato leucocitdrio nas
regides dos implantes e no miocardio contrétil do
ventriculo esquerdo foram determinadas pela téc-
nica de imuno-histoquimica. As propor¢des dos
linfécitos B, T, plasmécitos e macréfagos foram
avaliadas quantitativamente.

Resultados

Aspectos macroscopicos gerais

Os coragdes examinados apresentavam cardio-
megalia moderada ou acentuada, com excegao de
um Unico caso em que foi descrita como discreta.
O peso cardiaco médio foi de 549,4 g, sendo 548,8 g
para os casos de morte subita e 599,5 g para os de
ICC. A referéncia de normalidade para os pesos
cardfacos foi descrita por Tafuri e Chapadeiro® e
os valores sao 329,9 g para homens e 258,9 g para
mulheres.

Foi constatada doenca aterosclerética corona-
riana em 20 casos (90%), acentuada em cinco,
moderada em trés e leve em 12. Epicardite moni-
liforme foi relatada em 21 casos (95,4%) e a maio-
ria dos coragdes apresentava epicardite cronica
produtiva em placas e faixas. Linfonodomegalia
entre as raizes das artérias aorta e pulmonar (lin-
fonodo de Bogliolo) apareceu somente em dois
casos (0,9%). Lesao vorticilar esquerda foi vista
em nove coracgoes (40,9%) e trombose mural em
cinco: na auricula direita em um caso, na auricula
direita e ventriculo direito em outro, no ventri-
culo esquerdo em dois casos e na veia cava supe-
rior em um caso.

Aspectos macroscopicos relacionados aos
cabos-eletrodos

Em todos os coracoes, os cabos-eletrodos dos
MP penetravam o dtrio direito pela veia cava su-
perior. Observaram-se aderéncias dos cabos-ele-
trodos em 18 casos (81,8%): a veia cava superior,
a valva tricuspide (folheto anterior e septal, cordas
tendineas) e ao endocirdio atrial e ventricular di-
reitos (Figura 1).

Perfuragio da valva trictspide foi observada em
um caso em que o cabo-eletrodo direcionou-se pos-

Ill \
I|

Figura 1: Corte de coragio mostrando cAmaras direitas abertas e
cabo-eletrodo ventricular endocirdico penetrando pela veia cava
superior e posicionado na parede posterior do ventriculo direito.
Podem ser visualizadas as aderéncias do cabo-eletrodo a veia cava
superior (seta branca), com a formagio de um tinel de 2 cm de
comprimento, e ao endocdrdio ventricular na parte distal do
cabo-eletrodo (seta preta).
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teriormente, foi envolvido por um tinel de fibrose
atrds de uma trabécula cdrnea e aderiu-se a parede

posterior do VD com formagio de novo tdnel
fibroso (Figura 2).

Aspectos histolégicos relacionados aos
cabos-eletrodos

Os taneis que envolviam os cabos-eletrodos
dos MP e por meio dos quais a maioria aderia
a0 endocdrdio eram constituidos por trombos de
fibrina recentes, em organizagio, ou organizados
e transformados em cdpsulas de tecido fibroso
(Figuras 3A e 3B).

Em trés casos, a fibrose em torno do cabo-ele-
trodo era menos densa, com feixes de fibras co-
ldgenas desorganizados, permeados por fibrina,
ocorrendo 0 mesmo em dois casos na regiao
correspondente A ponta do cabo-eletrodo. Em
outros dois casos, havia tecido de granulacio
em meio ao tecido fibroso denso jd descrito. Em
um caso, o tecido fibroso da regido da ponta era
basofilico.

A inflamagio era leve na maioria dos casos,
moderada em nove coragoes e acentuada apenas
em um. Focos de infiltrado inflamatério, predo-
minantemente linfocitirio, foram observados em
todos, geralmente abaixo da 4rea de fibrose mais
densa e ocasionalmente permeando as fibras cold-
genas (Figura 4).

Foi observado exsudato constituido por macré-
fagos, contendo células gigantes multinucleadas
do tipo corpo estranho, algumas fagocitando ma-
terial amarelado e refringente na face interna do
envoltério fibroso, na sua interface com o cabo-ele-
trodo e na regido do sitio de implante (Figura 5A).
Depésitos de hemossiderina foram vistos em meio
a fibrose no sitio de implante em oito coragoes

(36,3% dos casos) (Figura 5B).

5 (i :
Figura 2: Corte de coragio para visualizagio das relagoes do cabo-
-eletrodo ventricular com a valva tricispide e o endocdrdio ventricu-
lar. H4 perfuracio do folheto posterior da valva tricspide (seta
branca) e o cabo-eletrodo passa por entre as cordoalhas tendineas e
adere ao endocdrdio da parede posterior do ventriculo direito.

Figura 3: A) Aspecto microscépico do tinel fibroso que envol-
via o cabo do marcapasso aderido a endocérdio, espessado, de
miusculo trabecular. B) Endocdrdio ventricular direito na drea de
implante do eletrodo. Cépsula fibrosa cortada transversalmente,
de espessura varidvel, sendo mais delgada na interface com o mio-
cérdio. O tecido fibroso é denso, com feixes de fibras coldgenas
dispostos paralelamente.

il {

! 14
PRI

Figura 4: Foco de infiltrado mononuclear no tecido fibroso frou-
x0, com proliferacao vascular, localizado préximo ao sitio de im-
plante no ventriculo direito.

Em relagdo a espessura da capa de fibrose no
sitio de implante dos eletrodos, as médias das es-
pessuras mdxima (732 pm) e minima (168 pm),
relativas as pontas que liberavam corticosteroides,
foram menores que as dos demais casos, 852 pm e
225 pm, respectivamente. Entretanto, as diferen-
¢as nio foram significativas (teste # de Student).
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Aspectos histoldgicos relacionados a
cardite chagasica

Todos os casos apresentaram lesoes epicdrdicas
caracterizadas por espessamento fibroso do folheto
nos locais correspondentes a epicardite cronica
produtiva em placas e por infiltrado mononuclear,
linfoplasmo-histiocitdrio, multifocal, variando de
leve a acentuado, quando os focos conflufam, as-
sumindo aspecto quase difuso. Nos quatro casos
em que se fez avaliagio imuno-histoquimica, o
exsudato leucocitdrio epicdrdico mostrou-se cons-
tituido por linfécitos B e T, em proporgao equi-
valente, ou com predominio dos primeiros, com
quantidade varidvel de macréfagos e menor quan-
tidade de plasmdcitos.

Todos os casos apresentaram miocardite mul-
tifocal, endomisial e perimisial, exsudativa e fi-
brosante, ora predominando o aspecto exsudati-
vo (Figura 6A), ora o fibrosante (Figura 6B), va-
riando de caso para caso, ou em dreas diferentes de
um mesmo caso.

Figura 5: A) Corte histolégico do endocirdio ventricular direito
na drea de implante do cabo-eletrodo. Existe uma 4rea corres-
pondente a da ponta do cabo-eletrodo que apresenta fibrose com
feixes de fibras coldgenas basofilicas dispostas paralelamente
(seta preta). H4 tecido conjuntivo frouxo, com proliferagio vas-
cular e uma célula gigante do tipo corpo estranho contendo ma-
terial translicido, refringente (seta branca). B) As setas brancas
mostram intensa deposi¢io de hemossiderina.

O exsudato leucocitdrio era predominante-
mente mononuclear, as vezes com eosinéfilos e/ou
neutréfilos de permeio e, nos casos em foi feito
o estudo imuno-histoquimico, constituido predo-
minantemente por linfécitos T. Linfécitos B
mostraram tendéncia a formar aglomerados pe-
rimisiais, geralmente na periferia de artérias de
pequeno calibre, enquanto os linfécitos T eram
vistos com frequéncia muito préximos ou em in-
timo contato com os miocardidcitos. Nos focos
inflamatérios ocorriam fenémenos degenerativos
e destruicdo de miocardidcitos, com consequente
substituicao por fibrose. As células miocdrdicas
remanescentes, nao lesadas, com frequéncia apre-
sentavam hipertrofia.

A intensidade da miocardite variou de leve a
acentuada, de um coragdo para outro ou entre
dreas diferentes de um mesmo coracio, sendo de
leve a moderada em apenas trés casos e acentuada
nos demais. A endocardite caracterizava-se por
exsudato mononuclear focal, com imunofenétipo

Figura 6: A) Miocardite cronica acentuada no VD, predomi-
nantemente exsudativa, caracterizada por focos confluentes de
intenso exsudato mononuclear, de distribuigao perimisial e en-
domisial, com destruicao de fibras miocdrdicas e consequente
fibrose. B) Miocardite crénica acentuada no VD, predominan-
temente fibrosante, caracterizada por focos de exsudato mono-
nuclear, com destrui¢ao de fibras miocirdicas e extensa fibrose
(coloragao azul).
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semelhante ao da miocardite. O sistema éxito-
condutor apresentou exsudato mononuclear, fi-
brose e hipotrofia, de intensidade varidvel.
Ninhos de 7. cruzi em células miocirdicas
foram encontrados em cinco casos (22,7%).

Discussao

Alteracdes morfolégicas cardiacas associadas
a0s marcapassos

Aspectos gerais

Sao raras as alteragdes morfolégicas cardiacas
associadas a fase tardia do implante de marcapasso,
listadas no quadro 2, com excegao da formacio de
trombos, da fibrose e das aderéncias deste as estru-
turas adjacentes.

Quanto aos aspectos macro e microscopicos
dos tecidos que envolviam os cabos-eletrodos,
estes ndo diferiram dos descritos para outras car-
diopatias®*, sendo representados por fibrina,
material compativel com trombos vermelhos e
tecido conjuntivo fibroso.

Alteragbes na area de implante do
cabo-eletrodo

As dreas de implante apresentavam alteragoes
macro e microscopicas semelhantes as descritas na
literatura'®2%22, Os cabos-eletrodos estavam fir-
memente aderidos ao endomiocirdio e envolvidos,
juntamente com as aletas, por tecido fibroso geral-
mente denso, de espessura varidvel, com feixes de
fibras coldgenas dispostas em camadas paralelas.

Nio obstante os materiais utilizados na con-
feccao dos cabos-eletrodos, aletas e isolantes serem
teoricamente inertes, focos de infiltrado infla-
matoério, predominantemente linfocitdrio, foram
observados em todos os casos.

A imunofenotipagem dos leucécitos na drea do
implante revelou que os focos inflamatérios eram
constituidos predominantemente por linfécitos.
As populagdes de linfécitos T e B ocorreram em
proporgdes equivalentes, ao lado de menor quan-
tidade de plasmdcitos e macréfagos.

A despeito do longo tempo da maioria dos
implantes, foi observado exsudato de fibrina em
quase todos os casos, na drea do implante, princi-
palmente na face interna da cdpsula fibrosa, bem
como tecido de granulagio em dois casos: um
com sete anos € Cinco meses € outro com cinco
meses apds o implante.

Os fatos analisados acima, bem como a fre-
quente presenca de hemossiderina, permitem in-
ferir que o envoltério fibroso do cabo-eletrodo ¢
proveniente da organiza¢io do pequeno trombo
vermelho formado por ocasido do implante, asso-
ciado aos fenémenos inflamatérios produtivo-re-

parativos consequentes a lesdo traumdtica do en-
domiocirdio, como descreveu Cox?:.
E possivel afirmar que o cabo-eletrodo continua
a agir como corpo estranho, eventualmente libe-
rando particulas ou fons metdlicos de seu envolt6-
rio isolante?®?°, sustentando os fenémenos irrita-
tivos da inflamac¢do, com libera¢io de mediadores
quimicos e manutengio dos fendmenos vasculares
e exsudativos no local de fixagio do cabo-eletrodo.
Ao longo do trajeto do cabo-eletrodo, a mesma
sequéncia de eventos mantém o fenémeno da
trombose, com organizacio subsequente. Com
o decorrer do tempo, grandes extensoes do cabo-
-eletrodo ficam alojadas em um tinel constituido
por camadas concéntricas de tecido fibroso reves-
tido externamente por endotélio, podendo conter
fibrina, focos de infiltrado mononuclear e 4reas de
calcificagao'®***»*, Aderéncias frequentes podem
ocorrer entre o tinel e as estruturas adjacentes,
sobretudo nas 4reas de maior atrito e traumatismos
(cordas tendineas da tricispide, por exemplo).
Outro aspecto a ser analisado na cardiopatia
chagdsica cronica ¢ a presenga de miocardite fibro-
sante nas dreas vizinhas ao cabo-eletrodo, que foi
leve em oito casos, moderada em seis e acentuada
em dois. Aparentemente, tal inflamacio poderia
ser um obstdculo a mais na estimulagio artificial
do coracio chagisico, elevando seus limiares.
Comparando os limiares agudos e cronicos
em pacientes chagdsicos e com miocardiosclerose,
Gauch et al.” verificaram que quando o cabo-ele-
trodo era posicionado em localizagio subtricuspi-
dea, no chamado tridngulo de Kormann (tridngulo
eletrodo-vertebro-diafragmdtico a fluoroscopia), os
limiares eram baixos e semelhantes nas duas doencas.

Alteracdes microscopicas do
miocardio contratil

Todos os casos examinados apresentavam mio-
cardite multifocal (as vezes em focos confluentes,
assumindo aspecto zonal), perimisial e endomi-
sial, exsudativa e fibrosante (geralmente com pre-
dominio de um dos aspectos), muito caracteristica
desta cardiopatia®.

O exsudato leucocitdrio, predominantemente
mononuclear, com granuldcitos eosinéfilos e as
vezes também neutréfilos de permeio, mostrava-se
agressivo para os miocardidcitos, sendo frequen-
tes as imagens de linf6citos aderidos ao sarcolema
das células. Tais miocardidcitos, circundados pelo
exsudato inflamatério, apresentavam alteragoes
degenerativas e sinais de destrui¢do progressiva,
sendo substituidos por tecido fibroso.

Miocardite granulomatosa foi vista com maior
frequéncia nos casos de morte stbita (25%) que
nos de ICC (8,3%), em proporgao inferior (50 e
10%, respectivamente) a referida por Lopes et al.?.
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Alteracdes microscopicas epicardicas e
endocardicas

Em relagao a epicardite, a propor¢io entre os
diversos componentes da popula¢io mononuclear
do exsudato inflamatério foi diferente da vista na
miocardite, com maior participagao de linfécitos
B (predominantes em alguns focos), macréfagos e
plasmécitos.

A endocardite, geralmente discreta, poucas
vezes moderada ou acentuada, com exsudato de
morfologia e imunofendtipo semelhante ao da
miocardite, parecia ser uma extensio da inflama-
¢ao miocdrdica subjacente.

Alteracbes do sistema excitocondutor

Nos casos analisados, a inflamacio exsudativa
do sistema excitocondutor foi quase sempre dis-
creta (acentuada apenas no né sinusal em um caso),
porém a fibrose e a hipotrofia foram moderadas
ou acentuadas em alguns segmentos. A fibrose e a
hipotrofia acentuada do né sinusal podem expli-
car suas disfungées (doenga do né sinusal). As
mesmas alteragoes no né atrioventricular (né AV)
e no feixe de His podem representar o substrato
anatomico do bloqueio atrioventricular.

Outras alteragdes

Neste estudo, o linfonodo de Bogliolo foi iden-
tificado em 9% dos casos (duas mortes stbitas),
porcentagem bem inferior as citadas por Lopes et
al.”® (75% na morte stbita e 40% nos que mor-
reram por progressao da ICC). A lesao vorticilar
esquerda também foi reconhecida em porcenta-
gem inferior (40,9%) a referida por Lopes et al.?,
que a observaram em 60% dos casos.

A trombose parietal (registrada em 22,7% dos
casos) foi mais frequente nos pacientes com ICC
(33,3%) que nos casos de morte subita (12,5%),
a semelhanca do encontrado por Lopes et al..
Contudo, esses mesmos autores identificaram
indices superiores (75%) de trombose parietal em
associa¢do com ICC na miocardiopatia chagdsica.

O parasitismo tissular, descrito como raro na
fase cronica da infecgao chagisica, apareceu em
cerca de 31,8% dos casos (22,7%, em miocardi4-
citos e 18,2%, na glindula supra-renal).

O fato de alguns pardmetros analisados ocor-
rerem em propor¢io diferente de descrigoes ante-
riores deve ser encarado com prudéncia, tendo em
vista que a casuistica do presente estudo ¢ relativa-
mente pequena.

Causas e possiveis mecanismos de

morte dos chagasicos com marcapasso
Admitindo que os 6bitos nao foram desenca-

deados por bloqueio de saida da energia (na

interface cabo-eletrodo/endomiocédrdio), nem por

problemas intrinsecos do gerador ou do cabo-ele-
trodo, cabe considerar a possibilidade de mortes
ligadas a lesdes cardiacas (ou de outros érgios)
independentes do MP.

Em um caso, assumiu-se que o 6bito foi cau-
sado por broncopneumonia e sindrome da angs-
tia respiratoria aguda. Em outro paciente, a causa
de morte também foi atribuida 4 broncopneumo-
nia, porém a cardiopatia chagdsica cronica prova-
velmente teve contribui¢io para o dbito, talvez até
predispondo a pneumopatia aguda em decorrén-
cia de congestdo passiva pulmonar. Nas declara-
¢oes de Obito dos 20 pacientes restantes a morte
foi atribuida a cardiopatia chagdsica cronica. O
4bito foi stibito em oito casos e com ICC demais.

Embora sete desses pacientes tivessem ateros-
clerose coronariana acentuada ou moderada, a in-
tensidade da miocardite faz supor que a doenca de
Chagas tenha sido a principal causa das bradiar-
ritmias associadas a indicacio de implante de MP.
Pode-se presumir que a progressio da miocardite
pode ter desencadeado taquiarritmias ventricula-
res suficientemente graves para levar ao ébito.

Limitagbes do estudo

Este estudo envolveu um ndmero limitado de
pacientes e nio foi possivel incluir um grupo con-
trole de pacientes ndo chagdsicos.

A tecnologia associada aos eletrodos evolui
constantemente ¢ hd algumas diferencas entre as
caracteristicas do material de revestimento e da
ponta do cabo-eletrodo entre os fabricantes. As
caracteristicas dos eletrodos podem influenciar
os resultados e as especificagbes dos materiais
nio foram levadas em conta nesse estudo. Vale
ressaltar que todos os eletrodos implantados nos
casos estudados foram de fixacdo passiva (aletas de
silicone) e nao ¢é possivel inferir que as alteragoes
relacionadas aos eletrodos de fixagio ativa sejam
exatamente as mesmas.

Conclusao
As andlises realizadas a partir dos dados obti-
dos neste estudo permitem concluir que:

1. As lesoes cardiacas associadas aos MP na cardio-
patia chagdsica cronica dos casos estudados foram
semelhantes as descritas em outras cardiopatias;

2. Os cabos-eletrodos avaliados nio sao estruturas
biologicamente inertes. Sua permanéncia produz
estimulo trombogénico constante e estd relacio-
nada ao estimulo inflamatério e fibrogénico nos
sitios de implante

3. A organizagio de trombos vermelhos e/ou
de fibrina que se formam em torno dos cabos-
-eletrodos parece responsdvel por seu encapsula-
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mento e pelas frequentes aderéncias as estruturas
adjacentes;

4. Inflamagio e trombose nos sitios de implante
resultam, por cicatrizagio e organiza¢io, em en-
capsulamento fibroso das pontas dos cabos-ele-
trodos e de suas aletas, que permaneceram firme-
mente aderidos ao endomiocdrdio adjacente. A
espessura dessa camada fibrosa variou amplamente;

5. Nos sitios de implante, linfécitos B e T ocor-
reram em propor¢oes semelhantes, diferentemente
dos focos da miocardite chagdsica ventricular, em
que houve predominio marcante de linfécitos T;

6. A trombose ao redor dos cabos-eletrodos nao se
complicou por tromboembolismo pulmonar;

7. As aderéncias dos cabos-eletrodos ao endo-
cérdio mural e valvar nio se revestiram de signifi-
cado clinico;

8. As complicacoes teoricamente mais graves
(perfuragao da valva tricispide e trombose da veia
cava superior) aparentemente nio se relacionaram
a manifestagoes clinicas relevantes.
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