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Uma analise acerca da cardiomiopatia chagasica

An analysis about chagasic cardiomyopathy
Un andlisis sobre la miocardiopatia chagasica

Nicolas do Val Carvalho Silva?, Emilio Conceicéo de Siqueira®.

RESUMO

Objetivo: Analisar estudos e evidéncias sobre a cardiomiopatia chagasica e seus desdobramentos. Revisao
bibliografica: A epidemiologia da doenga de chagas se modificou, ultrapassando limites de territorios
endémicos, sendo uma questdo de saude global na atualidade. A cardiomiopatia chagéasica afeta cerca de
um terco dos individuos portadores da doenca de chagas, caracterizada por sua repercussao inflamatoria no
tecido cardiaco, causando altera¢des funcionais e anatdmicas desse 6rgdo. Na fase crbnica da doenca, a
cardiomiopatia chagasica pode ter diferentes apresentacdes clinicas, desde pacientes assintomaticos, a
aqueles com anormalidades de conducéo elétrica, insuficiéncia cardiaca e formacgéo de trombos. Além disso,
a morte subita cardiaca é a principal cauda de morte em pacientes portadores de doenca de chagas, podendo
ser, inclusive, a primeira manifestacéo da patologia. Consideracgdes finais: A existéncia de achados clinicos
e complementares precisam estar na linha de raciocinio dos profissionais para a suspei¢édo da cardiomiopatia
chagasica. Assim, evidencia-se que o diagndéstico precoce favorece para que a patologia ndo culmine em
estagios terminais e consequéncias sejam reduzidas. Outrossim, existe uma escassez na literatura atual
sobre o0 tema que precisa ser revisada e revertida.

Palavras-chave: Cardiomiopatia chagasica, Doenc¢a de chagas, Tripanossomiase cardiovascular.

ABSTRACT

Objective: To analyze studies and evidence on Chagas cardiomyopathy and its consequences. Bibliographic
review: The epidemiology of Chagas disease has changed, surpassing the limits of endemic territories,
becoming a global health issue today. Chagas cardiomyopathy affects about one-third of individuals with
Chagas disease, characterized by its inflammatory repercussions in the heart tissue, causing functional and
anatomical changes in this organ. In the chronic phase of the disease, Chagas cardiomyopathy can have
different clinical presentations, from asymptomatic patients to those with electrical conduction abnormalities,
heart failure and thrombus formation. In addition, sudden cardiac death is the main cause of death in patients
with Chagas disease, and may even be the first manifestation of the pathology. Final considerations: The
existence of clinical and complementary findings must be in the line of reasoning of professionals for the
suspicion of Chagas cardiomyopathy. Thus, it is evident that the early diagnosis favors the pathology not to
culminate in terminal stages and consequences are reduced. Furthermore, there is a shortage in the current
literature on the subject that needs to be revised and reversed.
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RESUMEN

Objetivo: Analizar estudios y evidencia sobre la miocardiopatia chagasica y sus consecuencias. Revisién
bibliografica: La epidemiologia de la enfermedad de Chagas ha cambiado, superando los limites de los
territorios endémicos, convirtiéndose hoy en un problema de salud global. La miocardiopatia chagasica afecta
alrededor de un tercio de las personas con enfermedad de Chagas, caracterizandose por sus repercusiones
inflamatorias en el tejido cardiaco, provocando cambios funcionales y anatémicos en este 6rgano. En la fase
cronica de la enfermedad, la miocardiopatia chagéasica puede tener diferentes presentaciones clinicas, desde
pacientes asintomaticos hasta aquellos con anomalias de la conduccion eléctrica, insuficiencia cardiaca y
formacién de trombos. Ademas, la muerte subita cardiaca es la principal causa de muerte en pacientes con
enfermedad de Chagas, pudiendo incluso ser la primera manifestacion de la patologia. Consideraciones
finales: La existencia de hallazgos clinicos y complementarios debe estar en la linea de razonamiento de los
profesionales ante la sospecha de miocardiopatia chagasica. Asi, es evidente que el diagndstico precoz
favorece que la patologia no culmine en estadios terminales y se reduzcan las consecuencias. Ademas, existe
una escasez de literatura actual sobre el tema que es necesario revisar y revertir.

Palabras clave: Miocardiopatia de chagas, Enfermedad de chagas, Tripanosomiasis cardiovascular.

INTRODUCAO

O nome dado a doenca de chagas (DC) € uma antropozoonose tropical causada pelo protozoério
parasita Trypanosoma cruzi (T. cruzi) e denominada dessa forma em homenagem a Carlos Chagas, médico
brasileiro que revelou a patologia em 1990. Esta doenca afeta cerca de 6 a 8 milhdes de pessoas em todo o
mundo e causa aproximadamente 50.000 mortes por ano. Outros 65 a 100 milhdes de pessoas vivem em
areas de risco de infeccdo em todo o mundo. Embora ja tenha passado mais de um século desde a sua
descoberta, a DC continua sendo um dos principais problemas de saude publica para a maioria dos paises
latino-americanos. Nas Ultimas décadas, a DC também tem sido uma preocupagéo em locais ndo endémicos
como Canada, EUA, Europa, Austrdlia e Japao devido a constante migracdo de individuos de &reas
endémicas. Nessa situacdo, a transmissao ocorre principalmente por meio de transfusdo de sangue,
transplante de 6rg&os ou transmiss&o vertical de mée para filho (ECHAVARRIA NG, et al., 2021; LIDANI KCF,
etal., 2019).

A cardiomiopatia chagésica (CC) € uma cardiomiopatia de carater inflamatério, sendo a principal etiologia
de cardiomiopatia na América Latina e se desenvolve em cerca de um terco dos individuos infectados com T.
cruzi. A manifestacao clinica da DC pode ser muito diversificada, pois origina desde sintomas inespecificos
de comprometimento até a cardiopatia grave, capaz de gerar uma insuficiéncia cardiaca. A CC apresenta pior
prognostico quando comparado com as outras formas clinicas da DC, sendo responsavel por altas taxas de
morbimortalidade (BONNEY KM, et al., 2019; PINO-MARIN A, et al., 2021).

No inicio a doenca pode ser clinicamente silenciosa, contudo, com a evoluc¢édo da doenca a cardiomiopatia
dilatada com insuficiéncia cardiaca e arritmias podem ser observadas. Durante a fase cronica da patologia, a
CC é inegavelmente a forma mais critica da doenca. Essa condicdo possui uma rica variabilidade de
manifestagdes clinicas, abrangendo a insuficiéncia cardiaca, arritmias, blogueio cardiaco de alto grau,
tromboembolismo causados por aneurismas e morte subita cardiaca. Sem o tratamento adequado da DC a
infeccao mantém-se por toda a vida, ocasionando patologias cardiacas graves (NUNES MCP, et al., 2018;
SANTOS E e FALCAO LM, 2020; SIMOES VAL, et al., 2022; ECHAVARRIA NG, et al., 2021).

A CC engloba todos os pacientes com DC que possuem envolvimento cardiaco, determinado pela
existéncia de ao menos uma alteragéo tipica no eletrocardiograma em pessoas que positivaram teste
sorologico contra o T. cruzi. Além disso, apesar da fungédo sistolica e nivel de dilatagédo ventricular, contata-
se capacidade funcional prejudicada do 6rgdo (NUNES MCP, et al., 2018; COSTA HS, et al., 2020).

Dessa maneira, haja vista a grande prevaléncia e incidéncia da DC na populacao ndo somente em regides
endémicas e, consequentemente, a posterior evolucdo para CC na fase cronica, a populacao fica cada vez
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mais exposta a patologia e suas complicacdes. Além disso, visto uma diversificada gama de alteracdes
cardiacas e a possibilidade de morte subita, torna-se necessario rever informacdes atualizadas sobre a
doenca e reconhecé-la como um problema de saude global. O objetivo do estudo foi analisar na literatura a
Cardiomiopatia Chagasica e seus desdobramentos.

REVISAO BIBLIOGRAFICA
Epidemiologia

A DC se transformou em uma questéo de saude global, afetando entre 8 e 12 milhées de adultos no mundo
com aproximadamente 28.000 novos casos de infec¢do por ano e sendo causa de cerca de 12.000 mortes
por ano. Em comparagdo com as décadas passadas, os numeros de taxa de incidéncia estdo baixos na
atualidade, tal fato deve-se ao crescimento do conhecimento publico sobre a patologia, ao rastreio nas
amostras de sangue devido as transfusGes e aos programas de aplicacdo de inseticidas logrando com a
queda de transmissdo (SANTOS E, FALCAO LM, 2020; BONNEY KM, et al., 2019).

O territério com maior incidéncia da DC na atualidade é o Chaco Boliviano, sendo a taxa de infecc¢éo por
volta de 4% ao ano. No Brasil observa-se uma desigualdade de incidéncia dentro do pais. No periodo de 2008
a 2017 foram diagnosticados 2086 novos caso da doenca, sendo 95,3% ocorridos na regido norte,
principalmente no estado do Para. Contudo, a DC é considerada subdiagnosticada, sendo cerca de 95% dos
casos da doenca sdo néo diagnosticados. Logo, as informacdes quantitativas da doenca e suas repercussdes
cardiovasculares séo incertas. Estipula-se que até 2025 a DC serd autora de 200.000 mortes cardiovasculares
na populagdo mundial (SANTOS E, FALCAO LM, 2020; MONTALVO-OCOTOXTLE IG, et al., 2022).

Na atualidade, a CC é identificada como uma doenca cardiovascular, diagnosticada e tratada ndo somente
no seu territério de origem, mas também na Europa, América do Norte e até mesmo no continente Asiatico.
Ja a CC crbnica acontece em cerca de 20 a 40% dos individuos infectados, sendo um dos desdobramentos
mais importantes devido ao seu potencial de letalidade. A patologia € definida como uma miocardite
progressiva que esta relacionada com uma maior morbidade e mortalidade do que outras formas de
cardiomiopatia (SANTOS E, FALCAO LM, 2020; BENCK L, et al., 2018; MARTINEZ F, et al., 2019).

Em pesquisas o risco relativo de mortalidade na CC foi cerca de duas vezes maior do que em outras
cardiomiopatias de diferentes etiologias. A morte subita € causadora de 50% a 65% das mortes por DC,
especialmente nos pacientes com fracdo de ejecdo reduzida de ventriculo esquerdo. Ademais, as
hospitalizacfes por insuficiéncia cardiaca sdo mais frequentes em pacientes portadores de CC (BENCK L, et
al., 2018; CHAVES AT, et al., 2019; CHADALAWADA S, et al., 2021).

Etiologia e Fisiopatologia

O agente etioldgico da DC é o parasita Trypanosoma cruzi, (T. cruzi) que pode se apresentar de duas
formas infectantes nos seres humanos, sdo elas o tripomastigotas e amastigotas. O parasita transporta-se
através de vetores triatomineos hematofagos e mostra-se com uma diversificagcdo genética que mostra sua
patogenicidade e resposta aos tratamentos. Na atualidade o T. cruzi esta dividido em 6 unidades de tipagem
(SANTOS E, FALCAO LM, 2020).

Cerca de 100 espécies desses insetos hematofagos estdo descritas na literatura, porém apenas uma duzia
sdo apontadas como significativas para a transmissao do T. cruzi. Esses sugadores de sangue adaptaram-
se sua sobrevivéncia em paredes de terra e em telhados de colmo em habitac8es rurais. Os triatomineos
sugadores de sangue, também conhecidos como barbeiros sdo da familia de insetos reduviideos. Esses
animais sdo infectados sugando o sangue com tripomastigotas circulantes, os quais se reproduzem no
intestino médio do inseto e posteriormente séo liberados nas fezes e urina durante ou logo apos as refeicoes
de sangue. Os parasitas, assim, adentram a corrente sanguinea do hospedeiro através da ferida e os infecta
(ECHAVARRIA NG, et al., 2021; NUNES MCP, et al., 2018).

Ademais da transmissdo por insetos, que é causador de cerca de 70% das infec¢des, a transmissao
congénita é incumbida por 26% dos casos, e um pequeno nimero de casos € infectado através de transfusao
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de sangue, acidentes de laboratorio, transplante por uma pessoa infectada ou ingestdo de alimentos ou
liqguidos contaminados (BONNEY KM, et al., 2019).

A parasitemia em seu alto nivel e o parasitismo direto nos tecidos podem ocasionar inflamacao no tecido
cardiaco. A génese da doenca envolve a presenca e persisténcia no tecido cardiaco e a imunomediacéo do
processo. Desse modo, pode desenrolar-se um aumento cardiaco de uma forma geral, acometendo as quatro
cameras cardiacas. A inflamagdo nos midcitos cardiacos € tipicamente difusa e com necrose, edema
intersticial, expanséo vascular e infiltracdo mono e polimorfonuclear. As citocinas estdo presentes na
regulagdo imunoldgica e podem colaborar para a disfuncdo cardiaca. A miocardite pode expandir-se ao
endocardio, gerando trombose mural e afetando o sistema de conducdo (NUNES MCP, et al., 2018;
EDWARDS MS, MONTGOMERY SP, 2021; KOH CC, et al., 2023).

A partir da analise histoldgica do coracdo em envolvimento agudo da doenca é constatado um notavel
namero de amastigotas do parasita nas miofibras, trazendo pseudocistos que se rompem. Assim, ocorrendo
a necrose dos midcitos localmente e distantes das localidades de reproducao do parasita (NUNES MCP, et

al., 2018). A fisiopatologia da CC é diversa, o observado com maior freqiéncia é a cardiomiopatia dilatada
acompanhada de desequilibrios no sistema de conducdo do coracdo. As anomalias elétricas evidenciam-se
em bloqueio de ramo direito, bloqueio fascicular anterior esquerdo, arritmias ventriculares e disfuncéo do no
sinusal. A CC pode ser considerada a patologia cardiaca que mais fibrosa e com um envolvimento do
miocardio muito significativo, desorganizando e alterando a matriz extracelular, criando localidades propicias
de focos arritmogénicos. Assim, também sendo reconhecida como uma das doencas que geram arritmias de
grau complexo (CHAVES AT, et al., 2019; ECHAVARRIA NG, et al., 2021)

Os disturbios microvasculares sdo explicados através do surgimento de microtrombos em vasos
penetrantes de pequeno calibre, lesao imunoldgica perivascular, fibrose intimal e micronecrose no miocardio.
Tal questao favorece um desequilibrio no fluxo sanguineo, ocasionando microinfartos e também aneurismas
de parede ventricular (MEDINA-RINCON GJ, et al., 2021). A CC dilatada é definida com um padrdo
hemodinamico em que ha o aumento do ventriculo esquerdo com dano a fungéo sistélica segmentar ou global,
sem embargo de qualquer achado eletrocardiografico (NUNES MCP, et al., 2018).

Apresentacao Clinica

A DC apresenta-se em fases, cada uma manifestando diferentes sindromes clinicas. A fase aguda da
doenca tem duragdo entre seis e oito semanas e, na maioria dos casos, assintomaética ou ndo diagnosticada
devido a sintomas brandos e sem especificidade, embora a taxa de parasitismo esteja alta. Determinados
fatores de risco foram identificados como estimulos para a progressdo da doenca, como a idade, sexo
masculo, carater genético, ascendéncia africana, grau de infeccdo aguda, reinfeccéo, situagdo nutricional,
alcoolismo e persisténcia da parisitemia (PINO-MARIN A, et al., 2021; ECHAVARRIA NG, et al., 2021).

Se os pacientes de fase aguda néo forem tratados, a sintomatologia dessa fase pode desaparecer em
semanas ou meses. Assim, a fase indeterminada da doenca pode surgir, caracterizada por uma parisitemia
indetectavel, desenvolvendo anticorpos contra o T. cruzi, e, assim, o individuo podera permanecer nessa fase
o resto da vida. JA a fase sintomatica crdnica aparece anos ou décadas apdés a infeccdo, com
aproximadamente 30% de progressao a danos em 6rgédo. O acometimento mais grave e preocupante da fase
crbnica € o envolvimento cardiaco, manifestado em até 30% dos casos (ECHAVARRIA NG, et al., 2021).

A CC pode ser definida como uma cardiomiopatia arritmogénica definida por arritmias atriais e
ventriculares, além de um grande nimero de alteracfes do sistema de conducdo. As anomalias encotradas
no eletrocardiograma podem indicar o grau de gravidade da doenca. As arritmias cardiacas podem ser as
Unicas manifestacdes da CC, a também chamada de sindrome arritmica, contudo, muita das vezes, se
apresentam correlacionadas com a insuficiéncia cardiaca ou episédios tromboembdlicos. A ocorréncia de
eventos tromboembdlicos pode estar presentes devido a formagdo de trombos intracavitarios, ocorridos
devido a cameras cardiacas dilatadas. Ademais, a estase de fluxo sanguineo justificada por anormalidade da
funcéo ventricular e arritmias ventriculares favorecem para esse desfecho (NUNES MCP, et al., 2018; PINO-
MARIN A, et al., 2021).
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Em fases inicias da CC com disfuncdo nos ventriculos, em pacientes crbnicos, 0s sintomas mais
observados séo a fadiga, dispneia aos esforcos, palpitacdes, tontura e sincope. Contudo, com a progressao
da doenca adiciona-se sintomas de congestdo venosa sistémica, podendo chegar em casos de anasarca,
adinamia e caquexia cardiaca. Além disso, pode ser constatado dor toracica atipica que se assemelha a
doenca isquémica devido ao abarcamento da microcirculagcdo, com achados inespecificos ao
eletrocardiograma. Assim, a CC pode ser classificada em trés sindromes, sendo elas a anormalidades de
conduc&o gerando taqui e bradiarritmias, insuficiéncia cardiaca e evidéncia de formag&o de trombos (SIMOES
MV, et al., 2018; PINO-MARIN A, et al., 2021).

A morte subita cardiaca é constatada como principal causa de morte em pacientes com DC, sendo muita
das vezes ocasionada por fibrilagdo ventricular. Apesar de ocorrer frequentemente em individuos com
arritmias ventriculares ja diagnosticada, a morte subita também pode ser a primeira manifestacdo da DC em
assintomaticas ou ja com insuficiéncia cardiaca (KEEGAN R, et al., 2020).

Diagnéstico

Na auséncia de programas de rastreio o diagnostico da DC, e posteriormente da CC, torna-se dificil, em
regies endémicas ou nao, pois se trata de uma patologia, principalmente na fase aguda, assintomatica que
pode passar desapercebida (SUAREZ C, et al., 2022). A CC crénica pode ser confirmada com dois testes
sorologicos positivos fundamentados em diferentes antigenos e técnicas. Juntamente a isso, torna-se
necesséario a presenca de cardiomiopatia estrutural, exposta por alteracdes no eletrocardiograma ou no
ecocardiograma (CHADALAWADA S, et al., 2021).

O eletrocardiograma € um exame inicial e fundamental para o diagnéstico da CC. Os primeiros sinais sao
anomalias do sistema de conducéo, como o blogueio de ramo direito, bloqueio fascicular anterior, defeitos de
repolarizacéo, contracdes ventriculares prematuras, ondas Q e baixa voltagem do QRS. Durante a fase aguda
da doenca sdo observadas alteracdes cardiacas leves, a exemplo da taquicardia desconforme a febre. O
eletrocardiograma apresenta-se com taquicardia sinusal e prolongamento PR/QT, QRS de baixa voltagem e
anomalias do sistema de repolarizacdo (ECHAVARRIA NG, et al., 2021; NUNES MCP, et al., 2018).

A CC tem um potencial arritmogénico muito grande, evidenciando-se como bradicardia sinusal e juncional,
flutter atrial, fibrilagdo atrial, bloqueios atrioventriculares e também taquicardias ventriculares. Logo,
eletrocardiograma alterado, sincope de frequéncia e sintomas cardiacos necessitam de mais exames
complementares, sendo eles ecocardiografia e holter 24 horas. Existe uma diversa possibilidade de achados
no ecocardiograma devido a inflamacao da doenca no coracéo, variando desde sem alteracdes até disfuncdes
segmentares localizadas ou mesmo uma cardiomiopatia globalmente dilatada. Quando a CC se torna
sintomatica, as alteragBes sdo majoritariamente ventriculo esquerdo dilatado hipocinético com fracao de
ejecdo reduzida ou dilatag&o biventricular. No momento em que modificagcbes segmentares estdo presentes
ao ecocardiograma, essas concentram-se em apice do ventriculo esquerdo e também nas paredes inferior e
inferolateral. A partir da instalacdo da CC, o didmetro ventricular e a fracdo de ejecdo séo os preditivos da
mortalidade, assim como em outras patologias cardiacas (ECHAVARRIA NG, et al., 2021).

A radiografia de tGrax é um exame que em casos mais graves e cronicos demonstra um aumento do indice
cardiotorécico, devido ao crescimento de todas as cAmeras cardiacas e também a efusdo que ocorre no
pericardio. A bidpsia do tecido cardiaco é esporadicamente realizada para o diagnéstico, mas em casos
especificos se torna necesséaria, como na suspeita de reativacdo da DC apés a realizacdo de transplante
cardiaco, cuja a diferenciacéo com rejeicéo do implante esta presente (SIMOES MV, et al., 2018)

Tratamento

Em relacao ao tratamento da DC, nas fases iniciais, € predominantemente néo invasivo, usa-se a terapia
farmacoldgico com o nifurtimox ou benznidazol. Contudo, os medicamentos antiparasitarios em fase cronica
ndo modificam o curso da patologia. Terapias de carater mais invasivo podem ser empregados em estagios
mais avancados da doenca, com em situa¢des de derrame pericardico, tamponamento cardiaca, insuficiéncia
cardiaca e arritmias (MARTINEZ F, et al., 2019; GONZALEZ-ZAMBRANO H, et al., 2020). O tratamento
farmacoldgico da disfuncdo cardiaca é recomendado que seja semelhante nos pacientes com ou sem a DC,
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pois a fisiopatologia e hemodinamica séo parecidas. As abordagens do tratamento foram baseadas de outras
etiologias de insuficiéncia cardiaca. Regularmente, medicacbes como os betabloqueadores, inibidores da
enzima de conversdo da angiotensina, bloqueadores dos receptores da angiotensina e antagonistas dos
receptores mineralocorticoides caracterizam a combinacéo ideal para pacientes com insuficiéncia cardiaca
com fracao de ejecao reduzida, se ndo houver contra-indicacées (MARTINEZ F, et al., 2019).

A CC vem sendo associada a anormalidades na automaticidade e na conduc¢do devido a arritmias
ventriculares malignas, favorecendo ritmos bradicardicos. A digoxina € um medicamento que pode agravar o
ritmo e sistema de conducéo, por isso seu uso deve ser evitado na CC. A amiodarona em uma dosagem
menor, segundo uma pesquisa argentina que incluiu pacientes com CC, esta relacionada com a reducéo da
taxa de mortalidade por insuficiéncia cardiaca e morte subita. Além disso, a medicacdo evidenciou efeito
tripanocida, aumentando ainda mais sua eficacia na CC (MARTINEZ F, et al., 2019; VELASCO A, MORILLO
CA, 2020).

As alteragcbes no sistema cardiovascular podem ser tratadas também com procedimentos cirdrgicos
invasivos para a melhoria de qualidade de vida e melhora da classe funcional. Terapias especificas, de acordo
com a estratificagdo de risco, sdo necessarias, a exemplo da inser¢do de marca-passos, procedimentos
ablativos e terapia de ressincronizacao cardiaca. Observa-se que a terapia tripanocida possui bom resultado
na fase aguda da doenca, contudo, hd uma auséncia de tratamento eficaz na fase crénica da cadiomiopatia.
Assim, o transplante cardiaco surgiu como terapia ideal para a CC em estagio terminal, mas existem critérios
Unicos para a realizacdo dessa terapia (BENCK L, et al., 2018; MARTINEZ F, et al., 2019).

Individuos com insuficiéncia cardiaca terminal em decorréncia da CC, principalmente o grupo de homens
jovens, possuem uma esperancga de vida de cerca de 6 a 13 meses a partir da instalacdo da insuficiéncia
cardiaca. Assim, uma grande maioria dos transplantes cardiacos, no Brasil 35%, sao destinados a pacientes
com CC. A probabilidade de sobrevivéncia em pacientes transplantados com CC é maior que em outras
etiologias, pois 0s pacientes sdo mais jovens e com menos comorbidades (RADISIC MV, REPETTO AS,
2020; VIEIRA JL, et al., 2019).

CONSIDERACOES FINAIS

A cardiomiopatia chagasica é complexa devido a variedade de apresentacdo clinica e dificuldade
diagnostica na auséncia de programas de rastreio. A epidemiologia da doenca se alterou nos dltimos anos
devido a movimentos migratorios, tornando-se uma questdo de saude global. Desse modo, a existéncia de
aneurismas ventriculares, cardiomiopatia dilatada, trombos murais e disfuncéo ventricular sdo sinais que
precisam estar na linha de raciocinio dos profissionais para a suspei¢do da CC. Assim, evidencia-se que o
diagnostico precoce favorece para que a patologia ndo culmine em estagios terminais e conseqiiéncias, como
a morte subita cardiaca, sejam reduzidas. Contudo, existe uma escassez de evidéncias atuais sobre a
doenca, algo que prejudica a qualidade de vida dos pacientes.
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