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Hanseniase virchowiana em cardiopata chagasico:
relato de necropsia

Generalized hanseniasis in Chagas' myocardiopathy:
necropsy study
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Resumo Relata-se caso de hanseniase virchowiana diagnosticada a necropsia, com alteracées
cardiacas causadas diretamente por micobactérias, em homem de 34 anos portador de
miocardiopatia crénica chagasica. Enfatiza-se o possivel papel de mediadores inflamatdrios na
génese da disfungcdo miocardica; bem como a possibilidade de que fatores associados a
insuficiéncia cardiaca, como esplenomegalia congestiva e infartos esplénicos, possam causar
imunodepresséo, predispondo a infec¢do generalizada.
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Abstract This is a case report of lepromatous infection diagnosed at necropsy, with cardiac
alterations directly caused by mycobacteria, in a 34-year old black male with the cardiac form of
Chagas' disease. The possible role of inflammatory mediators on cardiac dysfunction, and the
possibility that immunedepression may be due to factors associated with heart failure, as congestive
splenomegaly and splenic infarctions, are emphasized.
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Varios estudos tém demonstrado alteracbes
da resposta imunoldgica (RIl) na hanseniase,
sendo o grau de comprometimento do sistema
imune mais acentuado na forma virchowiana.
Nesta forma, ha uma depressédo seletiva de
linfécitos T CD4+ do tipo Th1, produtores de
interferon-y (IFN-y) e fator de necrose tumoral-3
(TNF-B), importantes citocinas envolvidas na
ativacdo da resposta imune celular contra
patégenos intracelulares. Por outro lado, nesses
pacientes, observa-se uma exacerbacao da
resposta de linfécitos T CD4+ do tipo Th2,
produtores de interleucinas (IL) 4 e IL-5, que
ativam a producdo de anticorpos e ainda
apresentam efeitos inibidores6 18 23 sobre a
resposta Th1. Ja em relagcdo a doenga de Chagas,
estudos experimentais na sua forma cronica,
apontam para o reconhecimento de auto-
antigenos cardiacos por linfécitos T CD4+,
atribuindo assim uma participagdo auto-imune
na génese da miocardite8. Evidéncias
experimentais indicam que durante a infecgédo
pelo Trypanosoma cruzi, existe uma diminuicao
da resposta proliferativa de linfocitos, relacionada
a um aumento da taxa de apoptose de linfocitos
T CD4+19, sendo também conhecida a maior
susceptibilidade de linfécitos Th1 a apoptose. A
possibilidade que o T. cruzi utilize, como
mecanismo de escape, a ativagdo preferencial
da resposta Th2 ja foi sugerida, contribuindo
desta forma para um desbalango das
subpopulagdes de linfécitos T auxiliaress.

Realizamos estudo de necropsia de paciente
portador de miocardiopatia chagasica crénica e
hanseniase virchowiana, que faleceu por
insuficiéncia cardiaca descompensada. O
presente relato de caso visa enfatizar o papel de
fatores associados a doenga de Chagas no
elenco de possiveis causas de imunodepressao
que propiciariam a disseminacdo da infecgédo
micobacteriana cronica.

RELATO DO CASO

Homem preto, 34 anos, pedreiro, procedente
de Planura, MG, foi internado no Hospital
Escola da Faculdade de Medicina do Tridngulo
Mineiro em 08/02/97, com histéria de astenia,
anorexia, nauseas, vomitos, emagrecimento
(6kg em 6 meses), placas eritematosas e
pustulas pruriginosas disseminadas ha 6
meses; além de palpitacdes, dispnéia, oliguria,
edema de membros inferiores e ascite ha um
més. Usava digoxina, captopril e furosemide.
Relatava doenca de Chagas, lombotomia direita
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por calculo renal ha 3 anos e tabagismo (20
cigarros/dia ha 17 anos). Negava etilismo ou
adicao a drogas. Referia hanseniase paterna.

A internacdo, o estado geral era regular,
apresentava dispnéia, ascite, derrame pleural e
edema de membros inferiores (+++). Na pele,
observavam-se manchas hipercrémicas, pustulas,
lesbes ulcero-crostosas e placas eritematosas

disseminadas. A temperatura axilar era de
36,7°C. A ausculta dos pulmdes revelou
diminuicdo bilateral do murmdrio vesicular e
estertores bolhosos nas bases. O exame
cardiovascular demonstrou coragdo arritmico,
bulhas hipofonéticas, sopro sistélico (+) no foco
mitral, freqiéncia de 100bpm e tensédo arterial
de 110/80mmHg. O figado era palpavel a 10cm
do rebordo costal direito, doloroso e liso. A
palpacao do bago foi dificultada pela ascite.

Exames complementares. Hemacias
5.070.000/mm3; hemoglobina 14,2g/dl;
hematdcrito 42,1%; volume corpuscular médio
83; hemoglobina corpuscular média 28;
concentragdo da hemoglobina corpuscular
média 33,7; plaquetas 146.000/mm3; leucdcitos
13.000/mm3, com 90% de neutréfilos
segmentados, 7% de linfécitos (910/mm3) e 2%
de mondcitos. Proteinas totais 5,3g/dl, albumina
2,7g/dl, globulinas 2,6g/dl; sédio 126mEq/l;
potassio 3,3mEg/l; cloro 86mEg/l; uréia 60mg/dl;
creatinina 1mg/dl; glicose 57mg/dl; TGO 61U/l;
TGP 28U/1. Sorologias positivas para doenca de
Chagas. Radiografia do tdérax evidenciou
cardiomegalia grau IV e derrame pleural
bilateral. Eletrocardiograma revelou fibrilagdo
atrial, extrassistoles ventriculares, bloqueio
completo do ramo direito e bloqueio antero-
superior do ramo esquerdo do feixe de His, além
de zona antero-lateral inativa e alteragtes
difusas da repolarizacao ventricular.

Produto de toracocentese: 700 mililitros de
liquido amarelo-citrino, pH 8,5, densidade
1.010, heméacias 1.600/mm3, células 160/mms3,
linfécitos 84%, glicose 109mg/dl, desidrogenase
latica 185U/1, proteinas 1,4g/dl e abundantes
células mesoteliais. A bacterioscopia, pelo
método de Gram, a pesquisa de bacilos alcool-
acido resistentes (BAAR) e a reagdo em cadeia
da polimerase para o bacilo da tuberculose no
liquido pleural foram negativas; a cultura do
material foi positiva para Staphylococcus
epidermidis.

Evoluiu com subnutricdo protéico-caldrica,
sem melhora do quadro clinico, apesar do



repouso, da dieta hipossddica e do tratamento
com cloreto de potassio, furosemida, captopril,
digitalico, heparina SC, metoclopramida e
benzoato de benzila. O 6bito ocorreu no 7° dia
de internacao devido a insuficiéncia cardiaca
refrataria ao tratamento.

Dosagem de interleucinas no soro, pds
morte, e sensibilidade do teste (S) em picogramas
por mililitro (pg/ml): fator de necrose tumoral alfa
(S: 20) = 120pg/ml; IL-4 (S: 10) = 212 pg/ml;
IL-10 (S:10) = 15pg/ml; ndo foram detectaveis o
Interferon gama (S: 10), a IL-1 (S: 60) e a IL-5
(S:10). A sorologia para o virus da imunodeficiéncia
adquirida, pelo método ELISA, foi negativa
(titulo: 0,049ng/ml e cut off = 0,141ng/ml) no
sangue colhido de cavidade cardiaca.

Necropsia. Cadaver de homem de raca
negra com idade aparente de 34 anos, pesando
51kg e medindo 1,68m (indice de massa
corporal: 18,1kg/m2), em anasarca. A0 exame
externo, apresentava lesdes cutaneas maculo-
papulares acastanhadas difusas, algumas
ulceradas, cobertas ou nao por crostas. Havia
sinais de vendclises nos membros superiores e
cicatriz de lombotomia direita, a Ruster, medindo
12cm de comprimento. Os achados fundamentais
foram vistos na pele, figado, bago, laringe,
testiculos e coracéo.

Na pele foram observadas lesdes, algumas
vezes ulceradas, com infiltrado inflamatério
linfohistiocitario sem formacdo de granulomas
acometendo as dermes papilar e reticular ao
redor de filetes nervosos, anexos cutaneos e
vasos sanguineos capilares (Figura 1). Processo
inflamatario linfohistiocitario semelhante acometia
também o bago, figado, laringe, testiculos e
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coracédo com histidcitos de aspecto espumoso.
A pesquisa de BAAR revelou abundante
numero de bacilos no interior dos histidcitos
formando, muitas vezes, globias (Figura 2). O
quadro foi diagnosticado como hanseniase
virchowiana.
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Figura 2 - Corte histolégico de pele mostrando infiltrado
inflamatdrio linfohistioCitdrio. com abundante ndmero
de bacilos_alcool-acido resistentes formando Og/ob/as
(setas) no interior de histiocitos (Fite-Faraco, 400x).

O coracgado pesava 6059 e mostrava
epicardite moniliforme e em placas, trombose e
adelgagamento da ponta do ventriculo esquerdo.
O exame microscopico demonstrou infiltrado
inflamatdrio linfohistiocitario endomisial, com
destruicao de miofibras e substituicdo por fibrose
(Figura 3). A pesquisa de T. cruzi, pelo método
imuno-histoquimico, revelou-se positiva no
interior de fibras miocardicas. Estes achados,

F/?ura 1 - Foliculo piloso circundado por infiltrado
inflamatdrio linfohistiocitdario sem formagdo de
granulomas (HE, 400x).
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Figura 3 - Corte histolégico de miocardio mostrando
intiltrado inflamatdrio_linfohistioplasmocitdrio
permeando e destruindo fibras musculares (HE, 400x).
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juntamente com a sorologia positiva,
individualizaram o quadro como cardiopatia
chagasica crbnica (Figura 4). A pesquisa de

BAAR mostrou-se positiva nos histiécitos
espumosos que caracterizavam a miocardite
associada a hanseniase (Figura 5).

Figura 4 - Ninho de Trypanosoma cruzi no interior de
fibra miocardica (centro do campo) corado pelo método
imuno-histoquimico (Peroxidase-anti-peroxidase, 400x).

Em consequéncia da insuficiéncia cardiaca
congestiva, observou-se congestdo passiva
cronica do figado e do bago, edema nos membros
inferiores, hidrotérax bilateral (1.100ml),

Figura 5 - Bacilos dlcool-4cido resistentes (seta)
no interior de histidcitos de infiltrado inflamatorio que
permeia fibras cardiacas (Fite-Faraco, 1000x).

hidroperiténio  (1.900ml) e hidropericardio
(120ml). Decorrente da trombose intracardiaca
com formagdo de émbolos, havia infartos
antigos no bago e nos rins.

DISCUSSAO

Trata-se de estudo de necropsia em paciente
com hanseniase virchowiana e cardiopatia
chagasica cronica com insuficiéncia cardiaca
descompensada grave, apresentando altos
niveis séricos de IL-4 e de TNF-a.. As alteragdes
da pele poderiam corresponder a uma reagao
reversa (upgrading reaction); entretanto, as
caracteristicas clinicas e o aspecto histopatoldgico
das lesGes nao permitiram estabelecer esse
diagnéstico.

Dados de necropsia em pacientes com
hanseniase virchowiana demonstram usualmente
comprometimento de 6rgdos como figado,
baco, testiculos, rins e adrenais, além de
linfonodos? 17 24, Ja o acometimento cardiaco
nesses pacientes tem sido considerado muito
raro5 10 14 16; apesar de que a insuficiéncia
cardiaca esteja na lista de causas predisponentes
ao Obito nesses pacientes® 17. Botasso et al.
(1993) estudaram os tragados eletrocardiogréaficos
de chagasicos com e sem hanseniase,
comparando-os com os de hansenianos nao-
chagésicos. Apesar da ocorréncia de
desequilibrios autondmicos e de alteracdes
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eletrocardiograficas semelhantes em ambas
moléstias2, os autores concluiram pela inexisténcia
de dados indicando que a hanseniase virchowiana
pudesse agravar a evolugdo da cardiopatia
chagasicabs.

No presente caso, a insuficiéncia cardiaca
teve mau progndstico, o que difere da evolugao
descrita como relativamente benigna em
hansenianos com doenca de Chagas19; porém,
foram evidenciadas alteracdes cardiacas
causadas diretamente por micobactérias e
também a presenca de ninhos de T. cruzi no
interior de fibras miocardicas, fatos estes que
poderiam justificar o maior comprometimento das
funcdes miocardicas e 0 mau progndstico da
insuficiéncia cardiaca observados no paciente
em questao.

Infiltrados inflamatdrios acometendo fibras
simpaticas e parassimpaticas, encontrados em
casos de hanseniase, podem causar disturbios
cardiovasculares como hipotensédo postural e
taquicardia em repouso15 16 22, Nos casos com
evolucdo grave como este, com bacteremia ou
quadro septicémico7? 12, freqliientemente



ocorrem disturbios metabdlicos, desequilibrios
hidroeletroliticos e agcdo de toxinas, além da
producdo aumentada de IL-4, de TNF-o e de
6xido nitrico13. Em conjunto, esses fatores
poderiam inibir respostas inotréopicas e
cronotrépicas da estimulacdo dos receptores
beta-adrenérgicos do coragao, funcionando
como depressores miocardicos que agravariam
a evolucao da cardiomiopatia chagésica
crbénicald 25,

Nao ha consenso quanto a possiveis
repercussdes da doenca de Chagas na evolugdo
da hanseniase, nos casos de coexisténcia das
duas doengas num mesmo individuo. Diniz
(1949) sugere que a presenca de infecgcao
chagésica em hansenianos possa predispor a
disseminacado do M. leprael1, enquanto Dias et
al (1970) consideram que a doenga de Chagas
ndo afeta a evolugéo clinica da hanseniase10.
Entretanto, o aumento da taxa de apoptose de
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linfocitos T observada na infecgéo experimental
pelo T. cruzi e a maior susceptibilidade dos
linfécitos Th1 a morte celular programada, além
de caracteristicas genéticas préprias do
hospedeiro, poderiam contribuir para o
desequilibrio da relagdo Th1/Th2, em favor
desta ultima, como demonstrado pelo alto nivel
de IL-4 neste caso. O favorecimento da resposta
imune Th2 e a depressdo da resposta Thi
permitem o desenvolvimento de microorganismos
intracelulares, como demonstrado no presente
caso.

A constatacé@o de esplenomegalia congestiva
crOnica com infartos esplénicos, além de
hipoalbuminemia e deplecéo linféide, com teste
negativo para HIV, permitiria acrescentar a
possibilidade de um papel desempenhado pela
subnutricdo e fatores associados com a
insuficiéncia cardiaca chagasica3 20 21, na
imunodepressao observada neste pacientel 4.
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