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Patogenia das Manifestaçõss Cardíacas na Doença de Chagas

Edison Reis Lopes, Edmundo Chapadeiro
Uberaba, MG

As manifestações anatomoclínicas da doença de
Chagas (DC) resultam de múltiplos fatores e mecanismos
que se associam no evoluir da infecção, na qual se distin-
guem as fases aguda e crônica. Na 1ª, caracterizada por alta
parasitemia, pelo processo inflamatório - freqüentemente
intenso - em vários sistemas e órgãos e pela fugacidade
do quadro clínico, parecem predominar os elementos di-
retamente relacionados com o T. cruzi e com as defesas
opostas pelo hospedeiro. Esta fase, no homem, dura em
média 60 dias, após o que, os parasitas diminuem gradu-
almente na circulação, tornando-se bem menos numerosos
na fase crônica. Nesta, a resposta imunitária parece ter
grande importância na patogênese das lesões que se for-
mam no hospedeiro, embora não se possa menosprezar o
papel desempenhado pelo parasita.

Pequeno é o número de casos humanos identifica-
dos na fase aguda. Isto não só porque, com freqüência,
é assintomática ou oligossintomática, mas também, porque
os pacientes não procuram o médico e este, muitas vezes,
não tem condições de reconhecer a doença1. A morta-
lidade ocorre em 2 a 7% dos casos não submetidos a trata-
mento específico2,3.

À fase aguda, comumente, segue-se um longo perí-
odo em que os pacientes não apresentam sintomas da
doença e têm exames clínico, radiológicos (coração,
esôfago e cólons) e eletrocardiográfico convencional nor-
mais. Encontram-se nesta forma - denominada inde-
terminada da DC - não só os chagásicos em que a fase
aguda foi caracterizada, clínica e laboratorialmente, e nos
quais as manifestações desaparecem, mas também aque-
les tripanossomóticos crônicos, nos quais a doença de
Chagas aguda (DCA) não foi diagnosticada. Admite-se
que 50% dos infectados das áreas endêmicas da DC a ela
pertencem4. Sua duração é variável (em geral de 10 a 30
anos), após o que surgem as primeiras manifestações das
outras formas da fase crônica, que são a cardíaca, a diges-
tiva, a nervosa, e a com exacerbações agudas1. Destas, a
mais freqüente e importante, pela sua alta morbidade e
mortalidade, é a cardíaca, a qual pode ser assintomática
ou sintomática.
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Lesões básicas na doença de Chagas

Em qualquer fase e forma da DC o T. cruzi, por me-
canismos diretos ou indiretos e na dependência de vári-
os fatores, produz alterações moleculares e/ou
morfológicas em diferentes tecidos e órgãos, isto é, lesões
das quais decorrem os quadros morfofuncionais que ca-
racterizam a enfermidade.

Entre os fatores que atuam na patogênese da DC5

alguns são inerentes ao parasita, como por exemplo, seu
polimorfismo, tropismo, constituintes antigênicos, carga
parasitária etc.; outros estão relacionados ao hospedeiro,
como a constituição genética, o sexo, resistência natural
etc. Vê-se que são múltiplos e ainda em grande parte des-
conhecidos os fatores envolvidos na DC, como sucede
nas doenças infecciosas em geral.

Três são os processos patológicos fundamentais
que o T. cruzi induz nos tecidos dos vertebrados: a res-
posta inflamatória, as lesões celulares e a fibrose. Estas
lesões são seqüenciais e, o que é mais freqüente, simul-
tâneas e inter-relacionadas e se localizam em qualquer ór-
gão. O coração, o tubo digestivo e o sistema nervoso são
as sedes mais freqüentes e importantes.

Resposta inflamatória - A resposta inflamatória
inicia-se no interstício, em torno de células parasitadas
rotas. O T. cruzi, mais freqüentemente, parasita macrófa-
gos, fibroblastos, células de Schwann e miócitos estriados
(fig. 1) e lisos. O parasitismo neuronal parece raro; segun-
do alguns, não ocorreria6. Enquanto as células parasitadas
permanecem íntegras, não ocorre inflamação em torno das
mesmas. Durante o ciclo evolutivo, o ninho parasitário
rompe com a célula, liberando no interstício as formas epi,
tripo e amastigotas do parasita (íntegras ou degeneradas)
e restos de célula hospedeira, induzindo a resposta infla-
matória. Esta é a razão porque inicialmente a flogose é fo-
cal e relacionada com o parasitismo. Formam-se tantos
microfocos quanto os ninhos de parasitas e células que
se romperam. Com a evolução da infecção, os microfocos
podem confluir, conferindo à inflamação aspecto difuso.

Devido à escassez do parasita nas lesões e às carac-
terísticas morfológicas da resposta inflamatória, levanta-
se, há décadas, a suspeita de que a inflamação possa
relacionar-se com mecanismos imunológicos.

A partir da 2ª década deste século, Torres7,8, Mazza
e Jorg9 e Muniz e Penna Azevedo10 introduziram o concei-
to de mecanismo alérgico, como responsável pelas
eclosões das lesões à distância dos parasitas. Brito11, em
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1962, buscando base experimental para estas hipóteses,
estudou a influência do T. crazi na obtenção da
miocardite alérgica do cobaio. Baseado em seus achados
e em dados da literatura, acredita o autor “que na fase crô-
nica da cardite chagásica, a alergia fosse básica para ma-
nutenção das lesões, mas, possivelmente, ela é o resulta-

do da sensibilização do organismo, primariamente ao
Trypanosoma cruzi”. Mais recentemente, vários outros
autores imputaram o mecanismo de hipersensibilidade tar-
dia e a auto-imunidade participação importante na
patogênese da inflamação e das lesões celulares na fase
crônica da doença12. De fato, nas formas crônicas da do-
ença, há desproporção entre o número de parasitas nos
tecidos e a reação inflamatória. O tipo do exsudato, o apa-
recimento de granulomas, às vezes ainda na fase aguda,
além da demonstração de que linfócitos sensibilizados ao
T. cruzi exercem, in vitro, ação citotóxica sobre as células
musculares cardíacas, que frações subcelulares do para-
sita e de células miocárdicas têm propriedades antigênicas
cruzadas, reforçam a idéia que mecanismos imunes desem-
penham papel na resposta inflamatória. Entretanto,
discute-se e há controvérsias profundas na literatura13-16

sobre o papel da auto-imunidade, não só no desencade-
ar da resposta inflamatória como das lesões celulares. Não
está, ainda, bem esclarecido quando a reação imunitária se
inicia, se é o principal fator responsável pelas graves
miocardites vistas em alguns chagásicos e se, além da
imunidade celular, a humoral também desempenha papel
na gênese das lesões inflamatórias do chagásico.

Trabalhos mais recentes sugerem que a negação ou
mesmo a minimização do papel do T. cruzi na gênese da
inflamação do chagásico, necessitam, no mínimo, ser
reavaliadas. Em estudos de cortes seriados do miocárdio,
Almeida e col17 identificaram, em muitos dos focos de
miocardite, formas amastigotas do T. cruzi. No pensa-
mento desses autores, o achado colocaria o parasita como
o mais provável responsável pelo desencadeamento da
miocardite focal observada nos chagásicos crônicos. Se-
gundo Teixeira e col18, o freqüente parasitismo da veia
central das adrenais pelo T. cruzi guardaria relação direta
com o número e extensão dos focos inflamatórios da
miocardite chagásica crônica. Higuchi e col19, analisando
freqüência, intensidade e localização do T. cruzi em frag-
mentos miocárdicos de cardiopatas chagásicos crônicos,
através de anticorpos policlonais anti-T. cruzi, demonstra-
ram associação entre infiltrado inflamatório e presença de
antígenos do T. cruzi em 87% dos casos examinados, in-
dicando que o parasita e/ou seus antígenos desempe-
nham, diretamente, importante papel no desenvolvimento
da miocardite chagásica crônica. Empregando a reação de
polimerase em cadeia (PCR) em fragmentos miocárdicos
obtidos à necrópsia em sete cardiopatas chagásicos crô-
nicos, Jones e col20 demonstraram que T. cruzi ou porção
de seu genoma estavam presentes nos focos inflamatóri-
os em todos os casos. Finalmente, pesquisando a
parasitemia através de hemoculturas, Jorg e col21 encon-
traram positividade em 86,6% de chagásicos crônicos sin-
tomáticos ou assintomáticos e Luz22 em 94%, o que con-
firmaria a presença de parasita na quase totalidade dos
chagásicos crônicos.

Em suma, a resposta inflamatória, que constitui uma
das lesões básicas observadas na DC, parece se dever a

Fig. 1- Miocardite chagásica. Ninho de formas amastigotas do Triparnosoma
cruzi (seta) em célula muscular cardíaca. Infiltrado de mononucleares no endomísio.
HE 400x

Fig. 2 e 3 - Miocardite chagásica crônica. A seta indica foco inflamatório, que é
mostrado em detalhe na figura 3. Notar o exsudato de mononucleares e as lesões das
miocélulas. HE 200 e 40x, respectivamente
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Fig. 4 - Miocardite chagásica crônica fibrosante. Observar a intensa neoformação
conjuntiva cicatricial e focos de infiltrado mononucleares (seta). HE 200x

vários fatores, entre os quais o papel do parasita e da res-
posta imunitária celular. É possível que, em decorrência
do predomínio de um ou de outro, a inflamação adquira as
diferentes feições sob as quais se apresenta nas diversas
fases e formas da doença.

Lesões celulares - Constituem outro dos processos
patológicos básicos da DC. As lesões das miocélulas e
dos neurônios têm especial importância, pelas repercus-
sões que acarretam. Podem ser de natureza e intensidade
variadas, desde degenerações discretas até à morte
(necrose) (fig. 2 e 3), ocorrendo em células parasitadas ou
não pelo T. cruzi e devidas a múltiplos mecanismos.

O T. cruzi, multiplicando-se e se desenvolvendo no
interior de células, causa-lhes alterações agravadas com
a ruptura dos ninhos parasitários. Lesões celulares na
tripanossomíase podem constituir, também, um dos com-
ponentes do fenômeno degenerativo necrótico da reação
inflamatória já analisada. Nas miocardites de chagásicos
crônicos, o infiltrado contém células T CD8+, citotóxicas,
menor número de células CD4+, mesclados com poucos
macrófagos que expressam fator alfa de necrose tumoral23.
Há aumento também da expressão de moléculas de clas-
se I do complexo de histocompatibilidade principal24. Es-
tes dados sugerem a existência de mecanismo envolven-
do citotoxidade mediada por células nas lesões das
miofibras cardíacas.

Fibrose - Instala-se lenta e progressivamente. No
coração, em condições experimentais25, inicia-se já nos pri-
meiros dias da infecção. É considerada por alguns como
o principal fator responsável pela progressiva perda da
atividade contrátil do miocárdio nos chagásicos crôni-
cos26. Não há nenhuma outra miocardite humana em que
a fibrose se desenvolva tão intensamente e com caracte-
rísticas tão peculiares como a do cardiopata chagásico
crônico. Morfologicamente (fig. 4, 5 e 6), origina áreas de

neoformação colágena irregulares pela forma, distribuição

e extensão, modestamente capilarizadas, só excepcional-
mente tomando as características de um tecido de
granulação. Na maior parte, apresenta-se como uma
fibrose de substituição de miocélulas desaparecidas. O
conjunto das fibroses focais, que ocorrem ao longo dos
anos, forma o quadro final, extenso e grave, observado
especialmente nos chagásicos falecidos em/ou após ma-
nifestações de insuficiência cardíaca.

Em sua patogênese, ao que tudo indica, atuam in-
ter-relacionados ou isoladamente, a inflamação, os fenô-
menos imunitários, as alterações vasculares e, provavel-
mente, outros fatores.

Em muitas inflamações crônicas, a tendência para a
cura por fibrose manifesta-se antes da extinção da flogose
ou quando esta, apagada em parte do órgão, continua ati-
va em outras27. Isto ocorre na miocardite chagásica crôni-
ca.

Associando-se conhecimento de que a miocardite
chagásica crônica é, pelo menos em parte, uma imuno-
inflamação, aos dados que mostram que a síntese do
colágeno é acentuadamente intensificada nas reações
imunocelulares, não é difícil entender como fenômenos

Fig. 5 - Detalhe da figura 4. HE 400x

Fig. 6 - Miocardite chagásica crônica fibrosante. Intensa fibrose miocárdica com o
conjuntivo neoformado, circandando e afastando as fibrocélulas, a maioria
hipotróficas. HE 400x
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imunitários atuam na gênese da fibrose que acompanha a
DC28.

Atribuiu-se a lesões de pequenos vasos
intramiocárdicos e epicárdicos, papel na gênese das le-
sões miocárdicas e, portanto, da fibrose29. Entretanto, es-
tas lesões, quando presentes, parecem secundárias e
pouco importantes. Por outro lado, Jorg30 descreveu per-
das de extensas áreas da rede capilar (descapilarização)
que levariam a miocitólise, infiltração linfomonocitária,
mobilização histiocitária e fibrose. Mais recentemente, evi-
dências de ordem clínica e experimental sugerem que al-
terações da microvasculatura cardíaca podem ter
importancia na gênese do processo fibrosante31,32. Estu-
dos são necessários para comprovar esta suposição, po-
dendo correlacionar a cardiopatia chagásica a outras do-
enças cardíacas, nas quais a disfunção da
microvasculatura, por mecanismos variáveis, comprome-
te estrutura e função miocárdicas. A possibilidade da re-
gressão da fibrose em vários órgãos e condições, mostra
que a aquisição destes conhecimentos é de grande impor-
tância, dentre outras razões, por suas repercussões
profiláticas e terapêuticas.

Pode-se concluir que as respostas inflamatória e
imunitária, induzidas direta ou indiretamente pelo T. cruzi,
parecem ser as maiores responsáveis pelas lesões básicas
da DC. Estes dois componentes constituem a base das
teorias inflamatória e imunitária da tripanossomíase cruzi.
Outras teorias, como a tóxica, por exemplo, carecem de
comprovação.

Lesões e manitestações cardíacas

Nos tecidos cardíacos, tanto na fase aguda como na
crônica, desenvolvem-se as lesões básicas, originando
epicardite, miocardite e endocardite parietal. Constitui-se,
portanto, uma verdadeira pancardite, à qual se associam
lesões do sistema nervoso autônomo intracardíaco
(SNAIC).

Fase aguda - As manifestações cardíacas na DC agu-
da3,33-35 são aquelas de uma miocardite aguda, muitas ve-
zes acompanhada de derrame pericárdico. Com freqüência
há taquicardia, em geral independente de febre, e nos ca-
sos graves, falência cardíaca bilateral, ritmo de galope,
queda da pressão sistólica e pulso radial fino. As bulhas
são, em geral, normais, mas podem ser hipofonéticas, po-
dendo ocorrer sopro sistólico. Poucos casos evoluem para
a insuficiência cardíaca. O estudo eletrocardiográfico re-
vela predominância dos distúrbios de formação sobre os
de condução do estímulo, ao lado de distúrbios da
repolarização. Os bloqueios são raros.

Na base do conhecimento adquirido em casos
necropsiados de DC aguda humana e em dados experi-
mentais, pode-se tentar explicar as manifestações clínicas
antes citadas pelas alterações morfológicas.

Nos casos fatais de DC aguda humana, observa-se
no coração miocardite em focos disseminados, que, por
vezes, adquire aspecto difuso2. É constituída por
exsudato de mononucleares com macrófagos, linfócitos e
seus derivados (blastos e plasmócitos) e quantidade va-
riável de granulócitos neutrófilos e eosinófilos, além de
mastócitos. Estes elementos penetram no endomísio,
enfileiram-se ao longo dele ou formam acúmulos, mas-
carando as fibrocélulas, dissociando-as e separando-as
dos capilares; estendem-se, ainda, ao perimísio e deste à
adventícia dos vasos. Essa distribuição do exsudato e sua
tendência em dissecar a musculatura cardíaca é peculiar
desta miocardite. Há intenso parasitismo tecidual, não ha-
vendo, entretanto, correlação estreita entre sua inten-
sidade e a resposta flogística. As fibrocélulas miocárdicas
apresentam vários tipos de lesões degenerativas,
hipotrofia e necrose, melhor caracterizadas ao microscó-
pio eletrônico. Estas lesões ocorrem tanto no miocárdio
contrátil, como no sistema de gênese e condução do es-
tímulo cardíaco. Neste último, as lesões mais importantes
localizam-se nas paredes atriais, no nódulo sinusal e na
porção intramiocárdica do ramo direito36.

As manifestações clínicas da cardite aguda parecem
resultar, basicamente, das lesões miocárdicas descritas.
Estas, bem como a dilatação e a insuficiência dos óstios
atrioventriculares que delas decorrem, são as principais
responsáveis pela cardiomegalia, pelos distúrbios
valvares e pela insuficiência cardíaca congestiva observa-
da em alguns casos. As lesões do tecido éxcito-condutor
mostram boa correlação com os dados
eletrocardiográficos e seriam sugestivas de que as altera-
ções da fase aguda são capazes de deixar seqüelas
cicatriciais nos indivíduos que passam para a fase
indeterminada da doença.

Do ponto de vista anatomopatológico, a epicardite
aguda é ora focal, ora difusa e se estende, por vezes, aos
ganglios e fibras do SNAIC, que, entretanto, podem tam-
bém se inflamar primariamente. Em conseqüência, ocorrem
ganglionite, periganglionite, neurite e perineurite agudas,
acompanhadas ou não de lesões degenerativas de seus
componentes, podendo ocorrer, ainda, a destruição e re-
dução numérica dos neurônios. Estas lesões do SNAIC
são, entretanto, de freqüência e intensidade muito variá-
veis. Em certos casos são marcantes, em outros bastante
discretas, como demonstrou-se, recentemente, em caso
humano37.

Segundo alguns38, a taquicardia independente da
febre que surge na DC aguda, é a expressão de uma des-
truição parcial ou total dos neurônios parassimpáticos do
coração. A epicardite é responsável, pelo menos em par-
te, pelo derrame pericárdico, para cuja formação também
concorrem outros fatores, como, por exemplo, aqueles que
levam à anasarca, por vezes vista em chagásicos agudos.

Também é componente do quadro da cardite chagá-
sica aguda a endocardite parietal, focal ou difusa. Não há
comprometimento do endocárdio valvar. Nesta fase, o
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óbito, como já se frisou, é pouco freqüente e geralmente
se deve à insuficiência cardíaca.

Fase crônica - Forma indeterminada (Fl) - Ao refe-
rendar os parâmetros já expostos na página inicial, que
permitem caracterizar a FI da DC, os participantes da I
Reunião de Pesquisa Aplicada em Doença de Chagas, em
1984, enfatizaram que os chagásicos incluídos nesta for-
ma da enfermidade, quando submetidos a exames mais
sensíveis, podem revelar alterações, o que não invalida o
conceito estabelecido39. Pereira Barretto e col40 subme-
teram 22 portadores da FI a cinco exames propedêuticos
não invasivos e observaram que todos apresentaram, pelo
menos um alterado e que 63,2% dos pacientes tinham
mais de 3 alterações.

Do ponto de vista morfológico, as lesões cardíacas,
na sua qualidade, são semelhantes às observadas na for-
ma cardíaca da doença; entretanto, quantitativamente, são
bem menos acentuadas41,42. Há cardite focal, discreta em
80% dos casos e de grau moderado ou intenso em 20%.
O comportamento morfológico do sistema de condução foi
estudado em poucos casos, constatando-se ausência de
alterações ou discretas lesões focais inflamatórias e/ou
fibróticas. Não existem estudos anatomopatológicos abor-
dando o comportamento do SNAIC na FI. Entretanto, o
estudo de Lopes e col41 permite deduzir que em pelo me-
nos alguns dos chagásicos da FI ocorrem lesões que são
similares àquelas descritas nos tripanossomóticos
cardiopatas.

Apesar de serem escassos os estudos
anatomopatológicos em portadores da FI da DC, é possí-
vel deduzir que as alterações morfológicas descritas expli-
cam o comportamento clínico. Por ser a cardite focal e, em
geral, discreta, não produz maiores alterações funcionais,
o que explica a ausência de sinais e sintomas e a normali-
dade do eletrocardiograma convencional. Não há,
tampouco, aumento da área cardíaca, como se comprova
à radiografia de tórax. Por outro lado, as lesões são sufi-
cientes para explicar os achados nos exames não
invasivos de maior sensibilidade. Sobre o significado das
lesões do SNAIC, será tratado na forma cardíaca.

Deve-se, finalmente, reafirmar que estes conheci-
mentos não invalidam o conceito referendado na Reunião
de Araxá, nem o bom prognóstico que apresentam os
chagásicos com a FI.

Forma cardíaca - A cardiopatia chagásica crônica,
cujo substrato morfológico fundamental é uma inflamação
progressiva e fibrosante do miocárdio, pode ser
assintomática ou manifestar-se como uma síndrome
congestiva e/ou com alterações do ritmo cardíaco e da
condução do estímulo elétrico. Outras vezes, sua primei-
ra manifestação é a morte súbita, como demonstram estu-
dos em área endêmica, onde é bastante freqüente42,43.

No grupo de cardiopatia chagásica crônica assinto-
mática, estão os tripanossomóticos com queixas incapa-

zes de caracterizar insuficiência cardíaca e/ou arritmias.
Estes chagásicos estão incluídos na forma cardíaca da DC
crônica devido às alterações eletrocardiográficas, princi-
palmente distúrbios da condução e da repolarização
ventricular e as extra-sístoles. No exame radiológico a área
cardíaca, com freqüência, mostra-se normal. É sur-
preendente, em certos casos, a escassez de sintomas em
contraste com a gravidade dos sinais encontrados44 e das
lesões anatomopatológicas que apresentam. Estes pa-
cientes estão sujeitos a morrer subitamente1, constituin-
do, praticamente, a totalidade dos casos de morte súbita
inesperada na DC.

Nos cardiopatas chagásicos sintomáticos, pode ha-
ver predomínio das arritmias ou da insuficiência cardíaca,
o que explica os sintomas e sinais observados nestes pa-
cientes.

Do ponto de vista morfológico, os corações dos
chagásicos incluídos nesta forma da doença mostram
epicardite, miocardite e endocardite parietal2. A miocardite
crônica fibrosante, bem como a epicardite, têm intensidade
variável. No miocárdio, o processo se mantém em ativida-
de pela eclosão de repetidos focos inflamatórios (fig. 4 e
5), que tendem a confluir com o decorrer do tempo, con-
ferindo à lesão, nas suas fases mais avançadas, o aspec-
to zonal ou difuso. Estes focos são prevalentemente
intrafasciculares ou endomisiais e se estendem, geral-
mente, ao conjuntivo interfascicular ou à adventícia dos
vasos de pequeno e médio calibre; por outro lado, focos
vizinhos tendem à confluência.

O infiltrado inflamatório enfileira-se ao longo do
endomísio, dissociando os feixes de fibras, afastando-as
entre si e dos capilares sanguíneos. Desde as fases inici-
ais do processo distinguem-se alterações degenerativo-
necróticas das fibrocélulas (fig. 3).

Com a diminuição ou desaparecimento do infiltrado
inflamatório, o conjuntivo fibroso substitui as fibras car-
díacas destruídas e afasta e circunda as demais fibro-
células (fig. 4, 5 e 6), que se atrofiam e podem desapare-
cer. Desse modo, o conjuntivo esclerosado e resistente
interrompe, parcial ou totalmente, células musculares e
fascículos musculares inteiros. A maioria das fibras, não
atingidas pelos processos degenerativo-necróticos,
hipertrofiam-se e a intensidade dessa hipertrofia parece li-
gada diretamente à fibrose45. Esta pode atingir e envolver
o perimísio e unir-se à fibra de outros fascículos adjacen-
tes, que se tornam, não só interrompidos, mas também fi-
xados uns aos outros pelo conjuntivo esclerótico
neoformado.

Em geral, encontram-se, no miocárdio de um mesmo
paciente, todas as etapas evolutivas do processo, desde
os pequenos focos inflamatórios até à fibrose final.

O sistema excito-condutor é atingido basicamente
pelas mesmas lesões que ocorrem na musculatura fun-
cional. Além destas, foram descritas dilatação e tortuo-
sidade das veias, capilares e vasos linfáticos, infiltração
pelo tecido adiposo e fibrose da íntima e da média das
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arteríolas, com espessamentos irregulares da íntima. As
alterações morfológicas combinam-se em proporções va-
riáveis de caso para caso e, por vezes, apresentam, por
motivos desconhecidos, caprichosa topografia46,47.

A epicardite crônica é constante nestes chagásicos
sendo ora focal ora difusa, às vezes predominando o fenô-
meno exsudativo, e, em outras ocasiões, o produtivo. É ela
que explica as lesões macroscópicas do epicárdio, obser-
vadas nos chagásicos crônicos (placas, espessamentos
moniliformes, etc).

Como conseqüência das lesões inflamatórias
epicárdicas e, em parte, independentes destas, instalam-
se, com freqüência, lesões no SNAIC. Originam-se
ganglionite, periganglionite, neurite e perineurite crônicas
(fig. 7 e 8). As lesões iniciam-se na fase aguda e contri-
buem para a destruição neuronal que continua na fase crô-
nica da infecção. A qualidade e intensidade das lesões
neuronais, bem como a redução numérica das células
ganglionares, variam de caso para caso.

A endocardite observada é, em geral, discreta e ex-
clusivamente parietal, podendo estar associada à fibro-
elastose48 e à trombose.

As lesões miocárdicas são as principais responsá-

Fig. 7 - Corte de átrio direito de caso de cardite chagásica crônica mostrar~do
lesóes do sistema nervoso autônomo intracardíaco. Notar a ganglionite,
periganglionite, neurite e perineurite e as alteracões neuronais. HE 200x

Fig. 8 - Detalhe da figura 7. Observar as lesões neuronais. HE 400x

veis por alguns dos achados macroscópicos da
cardiopatia chagásica crônica. Os aumentos de peso e
volume do coração (fig. 9), observados em graus variá-
veis, na quase totalidade dos portadores da forma cardí-
aca sintomática da DC, devem-se especialmente à
hipertrofia do miocárdio, a qual parece relacionar-se dire-
tamente à fibrose miocárdica, embora outros fatores pos-
sam concorrer para sua instalação. A dilatação das cavi-
dades, em geral mais marcante à direita, também concorre
para a cardiomegalia, especialmente nos casos em que esta
é mais acentuada. Ao dilatar-se o coração, dilatam-se os
óstios atrioventriculares, aparecendo, então, insuficiência
funcional da mitral e/ou da tricúspide.

Em nossa experiência, cerca de 55% a 60% dos
chagásicos na forma cardíaca apresentam lesão vorticilar
(lesão de ponta, aneurisma da ponta, lesão atrófica do
vórtice etc), a qual consiste em peculiar adelgaçamento do

Fig. 9 - Cardite chagásica crônica Óbito decorrente de insuficiência cardíaca
congestiva. Notar a cardiomegalia e as lesões epicárdicas

Fig. 10- Cardite chagásica crônica. Lesão do vórtex esquerdo
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vórtice cardíaco (fig. 10). Sobre sua patogênese, as opini-
ões dividem-se em 4 hipóteses principais: 1) hipóxia,2)
comprometimento do sistema de condução, 3) inflamação
e 4) fator mecânico.

Outra manifestação, bastante freqüente no
cardiopata chagásico crônico são os fenômenos
tromboembólicos. Freqüentemente, desenvolvem-se nos
chagásicos, especialmente naqueles com insuficiência car-
díaca, trombos que têm como sede preferencial o átrio di-
reito e o ventrículo esquerdo, a partir dos quais podem
desprender-se êmbolos, principalmente para os pulmões,
encéfalo, rins e baço, com suas conseqüências. É este o
substrato da síndrome do tromboembolismo do
cardiopata chagásico crônico.

No entender de alguns49,50, a diminuição da massa
muscular miocárdica, em conseqüência da inflamação e
das lesões das fibrocélulas cardíacas, processos estes
contínuos e progressivos, associada à interrupção de fi-
bras e de fascículos miocárdicos, são os principais fatos
anatômicos responsáveis pela insuficiência cardíaca
congestiva observada nos cardiopatas chagásicos. A in-
terrupção de fibras e de fascículos se deve ao exsudato
inflamatório da miocardite e à fibrose, a qual leva à fixação
das fibras e fascículos entre si e aos septos conjuntivos
interfasciculares. Esta lesões produzem desarranjo do
sincício eletrofisiológico, impedem os movimentos de de-
terminado número de fibras durante os batimentos cardí-
acos, reduzem o tamanho das fibras, diminuindo sua efi-
ciência, retirando os pontos de apoio e formando,
desordenadamente, outros. Além disto, obrigam a fibra a
tracionar, durante a contração, massa de conjuntivo adi-
cional inelástico. Finalmente, a interposição do edema e da
fibrose entre as fibras e os capilares do exsudato, dificul-
ta as trocas de nutrientes e catabólicos entre a célula e o
sangue. Dentro deste pensamento, são as lesões
miocárdicas as maiores responsáveis pela insuficiência
cardíaca do chagásico crônico.

Köberle38, embora admitindo que a miocardite difusa
e grave não fosse indiferente ao coração chagásico, afir-
mava não ser capaz de explicar a patogenia da cardiopatia
chagásica crônica, portanto, também, da insuficiência car-
díaca. Esta e as demais manifestações do chagásico crô-
nico seriam decorrentes da destruição neuronal (teoria
parassimpaticopriva). Afirmava Köberle: é justamente esta
lesão das células nervosas do coração que nos permite
explicar toda a patogenia da cardiopatia chagásica crô-
nica. A miocardite cairia, em seu raciocínio, num plano
secundário em face da destruição dos neurônios
parassimpáticos.

Dados de ordem morfológica e funcional confirmam
o envolvimento do sistema nervoso autônomo, parassim-
pático e simpático, não só do coração mas de várias vísce-
ras ocas, na DC. Todavia, discutível é seu papel fisioló-
gico no desencadeamento da cardiopatia51. Esta situação
contrasta com a verificada no tubo digestivo, no qual se
admite a obrigatoriedade da denervação na instalação dos

megas52-54.
Parece-nos que os dados conhecidos permitem es-

tabelecer que a denervação cardíaca e a disautonomia
neurovegetativa, na DC, atuariam retirando do coração
um de seus principais mecanismos adaptativo-reguladores
- o que pode explicar algumas das manifestações cardía-
cas do chagásico - mas não teria papel fundamental na
instalação da insuficiência cardíaca e das arritmias do
cardiopata tripanossomótico.

Quanto à gênese das arritmias, papel importante pa-
rece desempenhar a inflamação do miocárdio contrátil e do
sistema de condução, por produzir focos geradores de
mecanismos de reentrada e aumento da automaticidade
ventricular. Praticamente, todos os componentes do sis-
tema de condução podem ser lesados nos chagásicos crô-
nicos enquadrados na forma cardíaca da doença. Na mai-
oria dos casos, no sistema atrioventricular, as lesões se
distribuem segundo padrão muito característico. Há
envolvimento da porção inferior e direita do nódulo atrio-
ventricular, da metade direita do feixe principal de His, da
zona de bifurcação do ramo direito com os fascículos da
porção anterior do ramo esquerdo e a porção proximal do
ramo direito. Nestes casos, no traçado eletrocardiográfico,
constata-se bloqueio completo do ramo direito e
hemibloqueio anterior esquerdo, numa correlação com os
achados histopatológicos46. Deve-se realçar, ainda, que é
possível que lesões do SNAIC possam também repercu-
tir no sistema excito-condutor e, portanto, nas arritmias.

Outra manifestação importante a se considerar no
cardiopata chagásico crônico é a morte súbita (MS), que
pode ser de dois tipos: esperada ou inesperada. Uma de
suas características mais marcantes em qualquer dos tipos
é a de que o óbito ocorre sempre de modo instantâneo,
poucos minutos após o início dos sintomas.

Fig. 11- Interação entre o substrato arritmogênico, os elementos disparadores e os
fatores facilitadores na gênese da morte súbita na cardiopatia chagásica crônica.
TV-taquicardia ventricular; FV- fibrilação ventricular; EVs- extra-sístoles
ventriculares
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Admite-se que, na quase totalidade dos casos, este
óbito enquadra-se dentro das mortes súbitas cardíacas,
visto ser excepcionalmente devido a causas
não-cardíacas, como por exemplo, acidente vascular
encefálico55. Pelas observações conhecidas, sabe-se que,
quase sempre, é precedida por fibrilação, que constitui a
arritmia terminal.

Dentre os fatores que interagem para a ocorrência
de fibrilação ventricular, destacamos o substrato anatô-
mico, os elementos disparadores (triggers) e os fatores
facilitadores (fig. 11). Focos de inflamação, áreas de fi-
brose, dilatação ventricular e a lesão vorticular favorecem
o aparecimento da reentrada, a qual constitui o principal
mecanismo eletrofisiológico envolvido no desencadea-
mento das taquiarritmias ventriculares na cardiopatia cha-
gásica crônica. Entretanto, a presença do substrato anatô-
mico, por si só, não é capaz de originar a taquiarritmia. A
participação de elementos disparadores, no caso repre-
sentado pelas extra-sístoles ventriculares (EVS), usual-
mente também é necessária. Assim, a propagação destes
impulsos prematuros por zonas de bloqueio unidirecional
e condução lenta, resultantes das alterações estruturais
miocárdicas é capaz de iniciar o processo reentrante.

Completando o modelo da morte súbita arrítmica, te-
mos o papel dos fatores facilitadores, que ao interagirem
com o substrato e os triggers, podem causar a instabili-
dade elétrica do sistema e desencadear arritmias fatais,

como a fibrilação ventricular. A deterioração hemodinâmica
aguda, a hipoxemia, a acidose, os distúrbios eletrolíticos
- como a hipopotassemia e a hipomagnesemia - as lesões
do SNAIC e o uso de medicamentos com potencial pró-
arrítmico (como drogas antiarrítmicas das classes I e III),
constituem exemplos de fatores que podem desestabilizar
o substrato arritmogênico.

Conclusão

A gênese das lesões básicas da DC, isto é, da res-
posta inflamatória, das lesões celulares e da fibrose, pa-
rece ser explicada especialmente pelas teorias inflamató-
ria e imunitária. No que se refere ao mecanismo das
manifestações cardíacas, estas parecem se dever especi-
almente, em qualquer fase e forma da DC, às lesões
miocárdicas decorrentes, basicamente, da inflamação e/ou
das alterações imunitárias. As lesões do sistema nervoso
autônomo, base da teoria parassimpaticopriva, parecem
não constituir elemento fundamental e muito menos úni-
co, no desencadear da insuficiência cardíaca e/ou das
arritmias do chagásico. Podem, entretanto, contribuir para
o desencadear da morte súbita e de algumas manifesta-
ções da doença, relacionadas com a perda de um dos prin-
cipais sistemas reguladores/adaptativos do coração que
a denervação cardíaca produz.
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