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Patogenia das Manifesta¢oéss Cardiacas na Doenca de Chagas
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As manifestagfes anatomoclinicas da doenga de Lesoes basicas na doenca de Chagas
Chagas (DC) resultam de mdltiplos fatores e mecanismos
que se associam no evoluir da infeccao, na qual se distin- )
guem as fases aguda e cronica. Na 12, caracterizada por alta Em qualquer fase e forma da DJ &ruzi, por me-

parasitemia, pelo processo inflamatorio - fregiientemente ©2MN'SMOS diretos ou indiretos e na dependéncia de vari-
os fatores, produz alteracdes moleculares e/ou

intenso - em Varios sistemas e 6rgdos e pela fugacidade . : ; PR ~
morfoldgicas em diferentes tecidos e 6rgaos, isto €&, lesbes

do quadro clinico, parecem predominar os elementos di- das quais decorrem os quadros morfofuncionais aue ca
retamente relacionados conTocruzie com as defesas q_u : . qu unct IS qu
racterizam a enfermidade.

opostas pelo hospedeiro. Esta fase, no homem, dura em Ent fat t {008 da DC
média 60 dias, apls o0 que, 0s parasitas diminuem gradu- ntre os talores que atuam na patogenese da

almente na circulagéo, tornando-se bem menos numerososalcgl.L:Q;?:?nl)ni:gnf;gocg?:;i't%ézn; tpogn(.eé(ssmgg’ zeu
na fase cronica. Nesta, a resposta imunitaria parece terPO! ! » tropi ' il Igenices, carg

grande importancia na patogénese das lesdes que se forarasitaria etc.; outros estéo relacionados ao hospedeiro,

mam no hospedeiro, embora ndo se possa menosprezar (g?cm\ol gsC:nsztigg?ngin?ggae’ ;).;S;Z’r;es;;;%r;c'aartztgg
papel desempenhado pelo parasita. ) qu uitip : 9 P

Pequeno é o nimero de casos humanos identifica- conhecidos os fatores envolvidos na DC, como sucede

dos na fase aguda. Isto ndo sé porque, com freq[]éncia,nas doengas infecciosas em geral.

€ assintomatica ou oligossintomética, mas também, porque o c;r_lfeirsa.o.nzs p;%(;etsescqjozaéglsogl:r?(i‘b];:ggg@;?é&s“s
0s pacientes ndo procuram o médico e este, muitas vezes(,qu - Cruzlinduz °Cl v Lo
osta inflamatéria, as lesdes celulares e a fibrose. Estas

nao tem condi¢des de reconhecer a dder¢anorta- P

lidade ocorre em 2 a 7% dos casos nao submetidos a trata{?soes sa}otsequlen_malsde, 0 quei € rFa|s frequent:e, S'm,m'
mento especificé aneas e inter-relacionadas e se localizam em qualquer 6r-

A fase aguda, comumente, segue-se um longo peri- gao. O coracdo, o tubo digestivo e o sistema nervoso séo

odo em que o0s pacientes ndo apresentam sintomas df'S sedes mais freqiientes e importantes.
doenca e tém exames clinico, radiolégicos (coracgao,

esofago e coélons) e eletrocardiogréfico convencional nor- inicia-se no intersticio. em torno de células parasitadas
mais. Encontram-se nesta forma - denominada inde- "' : Iclo, uas p !

terminada da DC - néo s6 os chagasicos em que a fasdotas. QT. cruzi, mais frequentemente, parasita macroéfa-
aguda foi caracterizada, clinica e laboratorialmente, e nos gos, fibroblastos, células de Schwann e miocitos estriados

quais as manifestacdes desaparecem, mas também aque“'g' e I|sos: 0O paras[nsmo neuronal parece raro, segun-
les tripanossométicos cronicos, nos quais a doenca dedo alguns, nao ocorrefid&nquanto as células parasitadas

Chagas aguda (DCA) nio foi diagnosticada. Admite-se permanecem integras, ndo ocorre inflamacéo em torno das

que 50% dos infectados das areas endémicas da DC a elgesmas. Duraplt(? OI%'ClO ZVOlu“Yci’ otpmho ;;arasnano_
pertencerh Sua duracéo € variavel (em geral de 10 a 30 rompe com at.cetu a'd' eran Qtno,": ersticio az ormas %p"
anos), apds o que surgem as primeiras manifestacdes dadIPO € amastigotas do parasita (integras ou degeneradas)

outras formas da fase cronica, que séo a cardiaca, a diges:—an;?g:gs gitgegu;i:oasgegflraé !2%9;2‘1&2 ;eﬁgocs)gz |2f]!§-
tiva, a nervosa, e a com exacerbacfes agudastas, a a. Zao porque Inict 9

mais freqlente e importante, pela sua alta morbidade eC"%' e relacionada com 0 parasitismo. F.ormam—'se tantos
microfocos quanto os ninhos de parasitas e células que

mortalidade, é a cardiaca, a qual pode ser assintomatica ~ ) ~ .
ou sintomatica. se romperam. Com a evolucéo da infec¢do, os microfocos
podem confluir, conferindo a inflamacéo aspecto difuso.

Devido a escassez do parasita nas lesfes e as carac-
teristicas morfolégicas da resposta inflamatéria, levanta-
se, ha décadas, a suspeita de que a inflamacéo possa
relacionar-se com mecanismos imunolégicos.

A partir da 22 década deste século, Téfrddazza
Faculdade dc Medicina do Triangulo Mineiro, Uberaba, MG. e JOI‘@ e Muniz e Penna Azeveddintroduziram o concei-
Correspondéncia: Edison Reis Lopes to de mecanismo alérgico, como responsavel pelas
Av. Getdlio Guarita, 130- CEP 38025-440- Uberaba, MG eclosdes das lesdes a distancia dos parasitasl.l,BIim
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do da sensibilizacdo do organismo, primariamente ao
Trypanosoma cruzi”Mais recentemente, varios outros
autores imputaram o mecanismo de hipersensibilidade tar-
dia e a auto-imunidade participacdo importante na
patogénese da inflamacéo e das lesGes celulares na fase
cronica da doen&aDe fato, nas formas cronicas da do-
enca, ha desproporcdo entre o nimero de parasitas nos
tecidos e a reacao inflamatdria. O tipo do exsudato, o apa-
recimento de granulomas, as vezes ainda na fase aguda,
além da demonstracado de que linfdcitos sensibilizados ao
T. cruziexercemin vitro, acéo citotdxica sobre as células
musculares cardiacas, que fracdes subcelulares do para-
sita e de células miocardicas tém propriedades antigénicas
cruzadas, reforcam a idéia que mecanismos imunes desem-
penham papel na resposta inflamatéria. Entretanto,

Fig. 1- Miocardite chagasica. Ninho de fgrmas amastigotad rifmarnosoma i discute-se e ha controvérsias profundas na litetatbira
cruzi(seta) em célulamuscular cardiaca. Infiltrado de mononucleares no endomisio. b I d to-i idad ~ ) d d
HE 400x sopre 0 papel ada auto-Imunidade, nao SO N0 aesencade-

ar da resposta inflamatdria como das les@es celulares. N&o
esta, ainda, bem esclarecido quando a reacdo imunitaria se
inicia, se € o principal fator responsavel pelas graves
miocardites vistas em alguns chagésicos e se, além da
imunidade celular, a humoral também desempenha papel
na génese das les@es inflamatorias do chagasico.
Trabalhos mais recentes sugerem que a negacédo ou
mesmo a minimizacao do papel Tocruzina génese da
inflamac&o do chagasico, necessitam, no minimo, ser
reavaliadas. Em estudos de cortes seriados do miocardio,
Almeida e col identificaram, em muitos dos focos de
miocardite, formas amastigotas @ocruzi. No pensa-
mento desses autores, 0 achado colocaria o parasita como
0 mais provavel responsavel pelo desencadeamento da
miocardite focal observada nos chagésicos crénicos. Se-
gundo Teixeira e c8| o frequente parasitismo da veia
central das adrenais pdlocruziguardaria relacéo direta
com o numero e extenséo dos focos inflamatorios da
miocardite chagasica cronica. Higuchi é<alnalisando
freqUéncia, intensidade e localiza¢ddldaruziem frag-
mentos miocéardicos de cardiopatas chagasicos crénicos,
através de anticorpos policlonais ahtieruzi,demonstra-
ram associacao entre infiltrado inflamatdério e presenca de
antigenos d@. cruziem 87% dos casos examinados, in-
dicando que o parasita e/ou seus antigenos desempe-
i nham, diretamente, importante papel no desenvolvimento
hhie ‘&. da miocardite chagésica crénica. Empregando a reacdo de
i [ S - - polimerase em cadeia (PCR) em fragmentos miocardicos
e " - L o obtidos a necrépsia em sete cardiopatas chagasicos cro-
nicos, Jones e éédemonstraram quE. cruziou porcao
Fig. 2 e 3 - Miocardite chagésica cronica. A seta indica foco inflamatério, que é de seu genoma estavam presentes nos focos inflamatori-
mostrado em detalhe na figura 3. Notar o exsudato de mononucleares e as lesdes das . .
miocélulas. HE 200 e 40x, respectivamente 0s em todos os casos. Finalmente, pesquisando a
parasitemia através de hemoculturas, Jorg? exton-

1962, buscando base experimental para estas hipétesest,raram positividade em 86,6% de chagésicos cronicos sin-
estudou a influéncia dd. crazi na obtencdo da tomaticos ou assintométicos e Fugm 94%, o que con-

miocardite alérgica do cobaio. Baseado em seus achadosfirmaria a presenca de parasita na quase totalidade dos

e em dados da literatura, acredita o autor “que na fase cro-chagasicos cronicos.

nica da cardite chagasica, a alergia fosse basica parama- ~ EM suma, aresposta inflamatoria, que constitui uma
nutencéo das lesBes, mas, possivelmente, ela é o resultadas €soes basicas observadas na DC, parece se dever a
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Fig. 5 - Detalhe da figura 4. HE 400x

Fig. 4 - Miocardite chagéasica cronica fibrosante. Observar a intensa neoformacéo
conjuntiva cicatricial e focos de infiltrado mononucleares (seta). HE 200x

varios fatores, entre os quais o papel do parasita e da res
posta imunitéria celular. E possivel que, em decorréncia #
do predominio de um ou de outro, a inflamac&o adquira as
diferentes feicdes sob as quais se apresenta nas diversagkts
fases e formas da doenca.

Lesdes celulares Constituem outro dos processos ﬁ:,.-
patologicos basicos da DC. As lesGes das miocélulas er-_rl;"'.._..-"_‘L
dos neurénios tém especial importancia, pelas repercus- ""$
sdes que acarretam. Podem ser de natureza e intensidadg” £
variadas, desde degeneragfes discretas até a mortegs, ‘4
(necrose) (fig. 2 e 3), ocorrendo em células parasitadas ou_.q.i'?‘..
nao peldr. cruzie devidas a multiplos mecanismos. :

OT. cruzi,multiplicando-se e se desenvolvendo no  Fig. 6 - Miocardite chagasica cronica fibrosante. Intensa fibrose miocardica com o
interior de células, causa-lhes alteragc”)es agravadas Conﬁ?prgtjrgtfli\ég;eHoEfo‘:ron&do, circandando e afastando as fibrocélulas, a maioria
a ruptura dos ninhos parasitarios. Lesdes celulares na
tripanossomiase podem constituir, também, um dos com- e extensdo, modestamente capilarizadas, s6 excepcional-
ponentes do fendmeno degenerativo necrético da reagdomente tomando as caracteristicas de um tecido de
inflamatdria j& analisada. Nas miocardites de chagasicos granulagéo. Na maior parte, apresenta-se como uma
cronicos, o infiltrado contém células T CD8itotdxicas, fibrose de substituicdo de miocélulas desaparecidas. O
menor nimero de células CD4nesclados com poucos  conjunto das fibroses focais, que ocorrem ao longo dos
macroéfagos que expressam fator alfa de necrose tdtnoral anos, forma o quadro final, extenso e grave, observado
H& aumento também da expresséo de moléculas de clasespecialmente nos chagasicos falecidos em/ou apds ma-

se | do complexo de histocompatibilidade prinéip&s- nifestacBes de insuficiéncia cardiaca.
tes dados sugerem a existéncia de mecanismo envolven- Em sua patogénese, ao que tudo indica, atuam in-
do citotoxidade mediada por células nas lesGes das ter-relacionados ou isoladamente, a inflamacéo, os feno-
miofibras cardiacas. menos imunitarios, as altera¢des vasculares e, provavel-
mente, outros fatores.
Fibrose - Instala-se lenta e progressivamente. No Em muitas inflamacgdes cronicas, a tendéncia para a
coracéo, em condi¢Bes experimeftaisicia-se ja nos pri- cura por fibrose manifesta-se antes da extingdo da flogose

meiros dias da infeccdo. E considerada por alguns comoou quando esta, apagada em parte do 6rgéo, continua ati-
o principal fator responsavel pela progressiva perda da va em outr&s. Isto ocorre na miocardite chagasica créni-
atividade contratil do miocardio nos chagésicos crbéni- ca.

cos$®. Nao ha nenhuma outra miocardite humana em que Associando-se conhecimento de que a miocardite
a fibrose se desenvolva tdo intensamente e com caractechagésica crbénica €, pelo menos em parte, uma imuno-
risticas tdo peculiares como a do cardiopata chagasicoinflamacédo, aos dados que mostram que a sintese do
crénico. Morfologicamente (fig. 4, 5 e 6), origina areas de colageno é acentuadamente intensificada nas reacoes

neoformagao colagena irregulares getana, distribuicdo imunocelulares, ndo é dificil entender como fenbmenos
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imunitarios atuam na génese da fibrose que acompanha a Nos casos fatais de DC aguda humana, observa-se

DC=, no coragdo miocardite em focos disseminados, que, por
Atribuiu-se a lesdes de pequenos vasos vezes, adquire aspecto difds& constituida por

intramiocardicos e epicardicos, papel na génese das le-exsudato de mononucleares com macréfagos, linfécitos e

sBes miocardicas e, portanto, da fibfbdentretanto, es- seus derivados (blastos e plasmécitos) e quantidade va-
tas lesbes, quando presentes, parecem secundarias eavel de granulécitos neutrofilos e eosindfilos, além de
pouco importantes. Por outro lado, Jédpscreveu per- mastocitos. Estes elementos penetram no endomisio,

das de extensas areas da rede capilar (descapilarizacdognfileiram-se ao longo dele ou formam acimulos, mas-
gue levariam a miocit6lise, infiltracdo linfomonocitaria, carando as fibrocélulas, dissociando-as e separando-as
mobilizac&o histiocitéria e fibrose. Mais recentemente, evi- dos capilares; estendem-se, ainda, ao perimisio e deste a
déncias de ordem clinica e experimental sugerem que al-adventicia dos vasos. Essa distribuicdo do exsudato e sua
teracbes da microvasculatura cardiaca podem ter tendéncia em dissecar a musculatura cardiaca € peculiar
importancia na génese do processo fibrosatit&stu- desta miocardite. Ha intenso parasitismo tecidual, ndo ha-
dos séo necessérios para comprovar esta suposi¢do, povendo, entretanto, correlacdo estreita entre sua inten-
dendo correlacionar a cardiopatia chagéasica a outras do-sidade e a resposta flogistica. As fibrocélulas miocardicas
encas cardiacas, nas quais a disfuncdo da apresentam varios tipos de lesdes degenerativas,
microvasculatura, por mecanismos variaveis, comprome- hipotrofia e necrose, melhor caracterizadas ao microsco-
te estrutura e funcdo miocardicas. A possibilidade da re- pio eletrdnico. Estas lesdes ocorrem tanto no miocérdio
gressao da fibrose em varios 6rgédos e condi¢cdes, mostracontrétil, como no sistema de génese e conducéo do es-
gue a aquisicdo destes conhecimentos é de grande imporiimulo cardiaco. Neste Gltimo, as lesdes mais importantes
tancia, dentre outras razdes, por suas repercussdedocalizam-se nas paredes atriais, no nédulo sinusal e na

profilaticas e terapéuticas. porcao intramiocérdica do ramo diréito
Pode-se concluir que as respostas inflamatéria e As manifestaces clinicas da cardite aguda parecem
imunitaria, induzidas direta ou indiretamente peloruzi, resultar, basicamente, das les6es miocardicas descritas.

parecem ser as maiores responsaveis pelas lesées basicdsstas, bem como a dilatacdo e a insuficiéncia dos 6stios
da DC. Estes dois componentes constituem a base dasatrioventriculares que delas decorrem, s&o as principais
teorias inflamatoria e imunitéria da tripanossomiase cruzi. responsaveis pela cardiomegalia, pelos disturbios
Outras teorias, como a toxica, por exemplo, carecem de valvares e pela insuficiéncia cardiaca congestiva observa-
comprovagcao. da em alguns casos. As lesdes do tecido éxcito-condutor
mostram boa correlacdo com os dados
eletrocardiograficos e seriam sugestivas de que as altera-
¢des da fase aguda sdo capazes de deixar sequelas
cicatriciais nos individuos que passam para a fase
Nos tecidos cardiacos, tanto na fase aguda como najndeterminada da doenca.
cronica, desenvolvem-se as lesdes basicas, originando Do ponto de vista anatomopatoldgico, a epicardite
epicardite, miocardite e endocardite parietal. ConStitui-Se, aguda é ora foca|, ora difusa e se estende, por vezes, aos
portanto, uma verdadeira pancardite, & qual se associamgang”os e fibras do SNAIC, que, entretanto, podem tam-
lesGes do sistema nervoso autdnomo intracardiaco pém se inflamar primariamente. Em consequiéncia, ocorrem
(SNAIC). ganglionite, periganglionite, neurite e perineurite agudas,
acompanhadas ou ndo de lesdes degenerativas de seus

Fase aguda As manifestagdes cardiacas na DC agu- COomponentes, podendo ocorrer, ainda, a destruicao e re-
da*%s50 aquelas de uma miocardite aguda, muitas ve- du¢éo numérica dos neurdnios. Estas lesdes do SNAIC

zes acompanhada de derrame pericérdico. Com freqiiénciaS@0, entretanto, de frequéncia e intensidade muito varia-
ha taquicardia, em gera| independente de febre’ e nos ca-vels. Em certos casos sao marcantes, em outros bastante
sos graves, faléncia cardiaca bilateral, ritmo de galope, discretas, como demonstrou-se, recentemente, em caso

queda da pressio sistdlica e pulso radial fino. As bulhas humané'.

s&o0, em geral, normais, mas podem ser hipofonéticas, po- Segundo alguri$ a taquicardia independente da
dendo ocorrer sopro sistélico. Poucos casos evoluem parafebre que surge na DC aguda, € a expressao de uma des-
a insuficiéncia cardiaca. O estudo eletrocardiografico re- truicéo parcial ou total dos neurdnios parassimpaticos do
vela predominancia dos disttrbios de formacao sobre os coragéo. A epicardite € responsavel, pelo menos em par-

de conducado do estimulo, ao lado de disttrbios da te, pelo derrame pericardico, para cuja formacéo também
repo]arizagaol Os b|0queios s30 raros. concorrem outros fatores, como, por exemplo, aqUEIeS que

Na base do conhecimento adquirido em casos levam a anasarca, por vezes vista em chagasicos agudos.

necropsiados de DC aguda humana e em dados experi-  Também & componente do quadro da cardite chaga-

mentais, pode-se tentar explicar as manifestagdes clinicasSica aguda a endocardite parietal, focal ou difusa. N&o ha
antes citadas pelas alteracées morfoldgicas. comprometimento do endocardio valvar. Nesta fase, o

Lesoes e manitestacoes cardiacas
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Obito, como ja se frisou, € pouco freqliente e geralmente zes de caracterizar insuficiéncia cardiaca e/ou arritmias.

se deve a insuficiéncia cardiaca. Estes chagasicos estéo incluidos na forma cardiaca da DC
cronica devido as alterac¢des eletrocardiograficas, princi-
Fase crbnica- Forma indeterminada (FI) Ao refe- palmente disturbios da conducédo e da repolarizagéo

rendar os parametros ja expostos na pagina inicial, que ventricular e as extra-sistoles. No exame radiolégico a &rea
permitem caracterizar a Fl da DC, os participantes da | cardiaca, com freqiiéncia, mostra-se normal. E sur-
Reunido de Pesquisa Aplicada em Doenca de Chagas, enpreendente, em certos casos, a escassez de sintomas em
1984, enfatizaram que os chagasicos incluidos nesta for-contraste com a gravidade dos sinais enconttaelalas

ma da enfermidade, quando submetidos a exames maides@es anatomopatoldgicas que apresentam. Estes pa-
sensiveis, podem revelar alteragfes, 0 que nao invalida ocientes estdo sujeitos a morrer subitameotstituin-
conceito estabeleciéfo Pereira Barretto e ¢bksubme- do, praticamente, a totalidade dos casos de morte subita
teram 22 portadores da Fl a cinco exames propedéuticosinesperada na DC.

nao invasivos e observaram que todos apresentaram, pelo Nos cardiopatas chagasicos sintoméaticos, pode ha-
menos um alterado e que 63,2% dos pacientes tinhamver predominio das arritmias ou da insuficiéncia cardiaca,
mais de 3 alteracdes. 0 que explica os sintomas e sinais observados nestes pa-

Do ponto de vista morfolégico, as lesbes cardiacas, cientes.
na sua qualidade, sédo semelhantes as observadas na for- Do ponto de vista morfolégico, os coracbes dos
ma cardiaca da doenca; entretanto, quantitativamente, sdachagasicos incluidos nesta forma da doenca mostram
bem menos acentuadf#$s H4 cardite focal, discreta em  epicardite, miocardite e endocardite parfefaimiocardite
80% dos casos e de grau moderado ou intenso em 20% cronica fibrosante, bem como a epicardite, tém intensidade
O comportamento morfolégico do sistema de conducéo foi varidvel. No miocéardio, o0 processo se mantém em ativida-
estudado em poucos casos, constatando-se auséncia dde pela ecloséo de repetidos focos inflamataérios (fig. 4 e
alteracdes ou discretas lesdes focais inflamatdrias e/ou5), que tendem a confluir com o decorrer do tempo, con-
fibroticas. N&o existem estudos anatomopatolégicos abor- ferindo a leséo, nas suas fases mais avancadas, o aspec-
dando o comportamento do SNAIC na Fl. Entretanto, o to zonal ou difuso. Estes focos s&o prevalentemente
estudo de Lopes e ¢ébpermite deduzir que em pelo me- intrafasciculares ou endomisiais e se estendem, geral-
nos alguns dos chagésicos da Fl ocorrem lesdes que s@anente, ao conjuntivo interfascicular ou a adventicia dos
similares aquelas descritas nos tripanossomaéticos vasos de pequeno e médio calibre; por outro lado, focos
cardiopatas. vizinhos tendem a confluéncia.

Apesar de serem escassos 0s estudos O infiltrado inflamatorio enfileira-se ao longo do
anatomopatoldgicos em portadores da Fl da DC, é possi-endomisio, dissociando os feixes de fibras, afastando-as
vel deduzir que as alteracdes morfoldgicas descritas expli- entre si e dos capilares sanguineos. Desde as fases inici-
cam o comportamento clinico. Por ser a cardite focal e, em ais do processo distinguem-se alteracdes degenerativo-
geral, discreta, ndo produz maiores altera¢des funcionais, necréticas das fibrocélulas (fig. 3).

0 que explica a auséncia de sinais e sintomas e a normali- Com a diminuicao ou desaparecimento do infiltrado
dade do eletrocardiograma convencional. Nao h4, inflamatorio, o conjuntivo fibroso substitui as fibras car-
tampouco, aumento da érea cardiaca, como se comprovadiacas destruidas e afasta e circunda as demais fibro-
a radiografia de térax. Por outro lado, as lesdes séo sufi- células (fig. 4, 5 e 6), que se atrofiam e podem desapare-
cientes para explicar os achados nos exames nédocer. Desse modo, 0 conjuntivo esclerosado e resistente
invasivos de maior sensibilidade. Sobre o significado das interrompe, parcial ou totalmente, células musculares e
lesdes do SNAIC, seré tratado na forma cardiaca. fasciculos musculares inteiros. A maioria das fibras, ndo

Deve-se, finalmente, reafirmar que estes conheci- atingidas pelos processos degenerativo-necréticos,
mentos ndo invalidam o conceito referendado na Reunido hipertrofiam-se e a intensidade dessa hipertrofia parece li-
de Araxa, nem o bom progndéstico que apresentam os gada diretamente a fibrdgeEsta pode atingir e envolver
chagasicos com a Fl. 0 perimisio e unir-se a fibra de outros fasciculos adjacen-

tes, que se tornam, ndo s6 interrompidos, mas também fi-

Forma cardiaca A cardiopatia chagésica crénica, xados uns aos outros pelo conjuntivo esclerotico
cujo substrato morfoldgico fundamental é uma inflamacéo neoformado.
progressiva e fibrosante do miocardio, pode ser Em geral, encontram-se, no miocérdio de um mesmo
assintomética ou manifestar-se como uma sindrome paciente, todas as etapas evolutivas do processo, desde
congestiva e/ou com altera¢cfes do ritmo cardiaco e da os pequenos focos inflamatorios até a fibrose final.
conducéo do estimulo elétrico. Outras vezes, sua primei- O sistema excito-condutor € atingido basicamente
ra manifestacao é a morte subita, como demonstram estu-pelas mesmas lesGes que ocorrem na musculatura fun-
dos em area endémica, onde é bastante fredtiénte cional. Além destas, foram descritas dilatacdo e tortuo-

No grupo de cardiopatia chagasica cronica assinto- sidade das veias, capilares e vasos linfaticos, infiltracéo
matica, estdo os tripanossomaticos com queixas incapa-pelo tecido adiposo e fibrose da intima e da média das
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Fig. 7 - Corte de atrio direito de caso de cardite chagasica cronica mostrar~do
lesées do sistema nervoso autdbnomo intracardiaco. Notar a ganglionite,
periganglionite, neurite e perineurite e as alteracGes neuronais. HE 200x

Fig. 9 - Cardite chagasica cronica Obito decorrente de insuficiéncia cardiaca
congestiva. Notar a cardiomegalia e as lesdes epicardicas

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

arteriolas, com espessamentos irregulares da intima. As
alteragcdes morfolégicas combinam-se em proporcdes va-
riaveis de caso para caso e, por vezes, apresentam, po
motivos desconhecidos, caprichosa topogtitfia

A epicardite crénica é constante nestes chagasicos
sendo ora focal ora difusa, as vezes predominando o fené-
meno exsudativo, e, em outras ocasides, o produtivo. E ela
gue explica as lesdes macroscopicas do epicardio, obser-
vadas nos chagasicos crénicos (placas, espessamentos
moniliformes, etc).

Como conseqiéncia das lesfes inflamatérias
epicardicas e, em parte, independentes destas, instalamy
se, com frequéncia, leses no SNAIC. Originam-se
ganglionite, periganglionite, neurite e perineurite crénicas
(fig. 7 e 8). As lesdes iniciam-se na fase aguda e contri-
buem para a destruicdo neuronal que continua na fase cré-
nica da infecgdo. A qualidade e intensidade das lesfes’,
neuronais, bem como a reducdo numérica das células
ganglionares, variam de caso para caso.

A endocardite observada é, em geral, discreta e ex-
clusivamente parietal, podendo estar associada a fibro-
elastos# e a trombose.

As lesGes miocardicas sdo as principais responsa-

Fig. 10- Cardite chagésica cronica. Lesdo do voértex esquerdo

veis por alguns dos achados macroscépicos da
card|opat|a chagasica crénica. Os aumentos de peso e
volume do coragéo (fig. 9), observados em graus varia-
veis, na quase totalidade dos portadores da forma cardi-
aca sintomatica da DC, devem-se especialmente a
hipertrofia do miocardio, a qual parece relacionar-se dire-
tamente a fibrose miocardica, embora outros fatores pos-
sam concorrer para sua instalacdo. A dilatacao das cavi-
dades, em geral mais marcante a direita, também concorre
para a cardiomegalia, especialmente nos casos em que esta
€ mais acentuada. Ao dilatar-se o coracao, dilatam-se os
Ostios atrioventriculares, aparecendo, entdo, insuficiéncia
funcional da mitral e/ou da tricispide.

Em nossa experiéncia, cerca de 55% a 60% dos
chagasicos na forma cardiaca apresentam lesédo vorticilar
(leséo de ponta, aneurisma da ponta, lesédo atréfica do
vortice etc), a qual consiste em peculiar adelgagamento do
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vortice cardiaco (fig. 10). Sobre sua patogénese, as opini- mega&->*
Oes dividem-se em 4 hipo6teses principais: 1) hipdxia,2) Parece-nos que os dados conhecidos permitem es-
comprometimento do sistema de conducéo, 3) inflamacéo tabelecer que a denervacéo cardiaca e a disautonomia
e 4) fator mecéanico. neurovegetativa, na DC, atuariam retirando do coragéo

Outra manifestacdo, bastante frequente no um de seus principais mecanismos adaptativo-reguladores
cardiopata chagasico cronico sdo os fenémenos - o que pode explicar algumas das manifestacdes cardia-
tromboembdlicos. Freqliientemente, desenvolvem-se noscas do chagasico - mas néo teria papel fundamental na
chagasicos, especialmente nagqueles com insuficiéncia car-instalagdo da insuficiéncia cardiaca e das arritmias do
diaca, trombos que tém como sede preferencial o atrio di- cardiopata tripanossomatico.
reito e o ventriculo esquerdo, a partir dos quais podem Quanto a génese das arritmias, papel importante pa-
desprender-se émbolos, principalmente para os pulmdées,rece desempenhar a inflamacéo do miocéardio contratil e do
encéfalo, rins e baco, com suas consequéncias. E este sistema de conducéo, por produzir focos geradores de
substrato da sindrome do tromboembolismo do mecanismos de reentrada e aumento da automaticidade
cardiopata chagésico crénico. ventricular. Praticamente, todos os componentes do sis-

No entender de algufi§’, a diminuicdo da massa tema de conduc¢éo podem ser lesados nos chagasicos cro-
muscular miocardica, em consequéncia da inflamacéo e nicos enquadrados na forma cardiaca da doenga. Na mai-
das lesBes das fibrocélulas cardiacas, processos estesria dos casos, no sistema atrioventricular, as lesées se
continuos e progressivos, associada a interrupcao de fi-distribuem segundo padrdo muito caracteristico. Ha
bras e de fasciculos miocardicos, sdo os principais fatos envolvimento da porcéo inferior e direita do nédulo atrio-
anatdémicos responsaveis pela insuficiéncia cardiaca ventricular, da metade direita do feixe principal de His, da
congestiva observada nos cardiopatas chagésicos. A in-zona de bifurcacdo do ramo direito com os fasciculos da
terrupcao de fibras e de fasciculos se deve ao exsudatoporcdo anterior do ramo esquerdo e a por¢ao proximal do
inflamatério da miocardite e a fibrose, a qual leva a fixagdo ramo direito. Nestes casos, no tracado eletrocardiogréfico,
das fibras e fasciculos entre si e aos septos conjuntivosconstata-se bloqueio completo do ramo direito e
interfasciculares. Esta les6es produzem desarranjo dohemibloqueio anterior esquerdo, numa correlacdo com 0s
sincicio eletrofisiolégico, impedem os movimentos de de- achados histopatolégicbsDeve-se realcar, ainda, que é
terminado nimero de fibras durante os batimentos cardi- possivel que lesées do SNAIC possam também repercu-
acos, reduzem o tamanho das fibras, diminuindo sua efi- tir no sistema excito-condutor e, portanto, nas arritmias.
ciéncia, retirando os pontos de apoio e formando, Outra manifestacdo importante a se considerar no
desordenadamente, outros. Além disto, obrigam a fibra a cardiopata chagésico crénico € a morte subita (MS), que
tracionar, durante a contracdo, massa de conjuntivo adi- pode ser de dois tipos: esperada ou inesperada. Uma de
cional inelastico. Finalmente, a interposicdo do edema e dasuas caracteristicas mais marcantes em qualquer dos tipos
fibrose entre as fibras e os capilares do exsudato, dificul- € a de que o Gbito ocorre sempre de modo instantaneo,
ta as trocas de nutrientes e catabdlicos entre a célula e gpoucos minutos apés o inicio dos sintomas.
sangue. Dentro deste pensamento, sdo as lesdes
miocéardicas as maiores responsaveis pela insuficiéncia
cardiaca do chagasico crénico.

Kdberlé?, embora admitindo que a miocardite difusa
e grave ndo fosse indiferente ao coracdo chagasico, afir-
mava ndo ser capaz de explicar a patogenia da cardiopatig
chagésica crbnica, portanto, também, da insuficiéncia car-
diaca. Esta e as demais manifestac6es do chagéasico crd
nico seriam decorrentes da destruicdo neuronal (teoria
parassimpaticopriva). Afirmava Koberkejustamente esta
lesé@o das células nervosas do coracdo que nos permite
explicar toda a patogenia da cardiopatia chagasica cré-
nica. A miocardite cairia, em seu raciocinio, num plano
secundéario em face da destruicdo dos neurdnios
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0 envolvimento do sistema nervoso autbnomo, parassim-
pético e simpatico, ndo s6 do coracdo mas de varias visce-
ras ocas, na DC. Todavia, discutivel é seu papel fisiol6-
gico no desencadeamento da cardiopatizsta situacéo
contrasta com a verificada no tubo digestivo, no qua| se Fig. 11- Interagdo entre o substrato arritmogénico, os elementos disparadores e os

. . . e . N fatores facilitadores na génese da morte subita na cardiopatia chagasica cronica.
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Admite-se que, na quase totalidade dos casos, estecomo a fibrilac&o ventricular. A deterioragdo hemodinamica
Obito enquadra-se dentro das mortes sUbitas cardiacasaguda, a hipoxemia, a acidose, os disturbios eletroliticos
visto ser excepcionalmente devido a causas -como a hipopotassemia e a hipomagnesemia - as lesdes
ndo-cardiacas, como por exemplo, acidente vascular do SNAIC e o uso de medicamentos com potencial pro-
encefalicd®. Pelas observagbes conhecidas, sabe-se que,arritmico (como drogas antiarritmicas das classes | e Ill),
guase sempre, € precedida por fibrilagédo, que constitui a constituem exemplos de fatores que podem desestabilizar
arritmia terminal. 0 substrato arritmogénico.

Dentre os fatores que interagem para a ocorréncia
de fibrilagéo ventricular, destacamos o substrato anat6-
mico, o0s elementos disparadolgiggers) e os fatores
facilitadores (fig. 11). Focos de inflamacéo, areas de fi-
brose, dilatacéo ventricular e a leséo vorticular favorecem A génese das lesBes basicas da DC, isto &, da res-
o aparecimento da reentrada, a qual constitui o principal Posta inflamatéria, das lesGes celulares e da fibrose, pa-
mecanismo eletrofisiologico envolvido no desencadea- ece ser explicada especialmente pelas teorias inflamato-
mento das taquiarritmias ventriculares na cardiopatia cha- i@ € imunitaria. No que se refere ao mecanismo das
gasica cronica. Entretanto, a presenca do substrato anatpnanifestacdes cardiacas, estas parecem se dever especi-
mico, por si s6, ndo é capaz de originar a taquiarritmia. A @lmente, em qualquer fase e forma da DC, as les6es
participagéo de elementos disparadoreS, no caso repre_miOCérdicaS decorl’entes, basicamente, da inflama(;éo e/ou
sentado pelas extra-sistoles ventriculares (EVS), usual- das altera¢g®es imunitarias. As lesfes do sistema nervoso
mente também é necessaria. Assim, a propagacao deste@utonomo, base da teoria parassimpaticopriva, parecem
impu'sos prematuros por zonas de b|0queio unidireciona' nao constituir elemento fundamental e muito menos l.,]ni'

e conduco lenta, resultantes das alteracdes estruturaisc0, N0 desencadear da insuficiéncia cardiaca e/ou das
miocardicas é capaz de iniciar o processo reentrante. arritmias do chagésico. Podem, entretanto, contribuir para

Completando o modelo da morte stbita arritmica, te- O desencadear da morte subita e de algumas manifesta-

mos o papel dos fatores facilitadores, que ao interagirem ¢0es da doenca, relacionadas com a perda de um dos prin-

Concluséio

com o substrato e dsiggers, podem causar a instabili-

cipais sistemas reguladores/adaptativos do coracdo que

dade elétrica do sistema e desencadear arritmias fatais,@ denervacao cardiaca produz.
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