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RELATO DE CASO

CARDIOPATIA CHAGASICA CRONICA CAUSANDO
INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA NA INFANCIA:
ESTUDO CLINICO E HISTOPATOLOGICO DE UM CASO,
COM ENFASE PARA AS LESOES DOS SISTEMAS EXCITO-
CONDUTOR E NERVOSO AUTONOMO INTRACARDIACO

Ademir Rocha, José Alfredo B. da Cunha, Willian Daud, Rimmel A.G.
Heredia, Houlétia B. Gomes, Orlando Mantese, Augusto C. da Fonseca Neto e
Edison Reis Lopes

Descreve-se caso de cardiopatia chagdsica em menino de nove anos, natural e procedente
do sulde Goids, que desenvolveuinsuficiéncia cardiaca congestiva quatromeses antes do ébito.
As reagdes sorologicas para doenga de Chagas eram reagentes, e positivo o xenodiagndstico.
Os eletrocardiogramas mostraram taquicardia sinusal, extra-sistoles ventriculares e
supraventriculares, hemibloqueio anterior esquerdo, blogqueio completo do ramo direito e
sinais de sobrecargade cdmaras. O exame ecocardiogrdfico evidencioudilatacdo de camaras
com hipocontratilidade difusa. O quadro se agravou progressivamente, complicando-se por
vdrios episédios pneuménicos, o iiltimo dos quais provocou o 6bito. A necrdpsia, verificou-se,
no coragdo, inflamagdo crénica dos trés folhetos, com miocardite crénica fibrosante
predominando no septo interventricular e no ventriculo esquerdo. As estruturas componentes
do sistema excito-condutor mostraram processo flogistico cronico, essencialmente exsudativo,
oradiscreto, oramoderado. No sistema nervoso autdbnomo intracardiaco constataram-se focos
esparsos de discreta periganglionite cronica, e raros fendmenos degenerativos dos neurdnios

sem despopulagcdo neuronal.

Palavras-chaves: Doenga de Chagas. Cardiopatia chagdsica. Sistema excito-condutor.

Sistema nervoso autdnomo intracardiaco.

Sao incomuns as referéncias a fase cronica da
doenga de Chagas (DC) na infancia e adolescéncia
e particularmente raras as descrigdes da anatomia
patoldgica da cardiopatia chagdsica crdnica
(CChCr) na primeira década. Ao que nos consta,
somente trés trabalhos® 8 24 relatam as alteragdes
morfoldgicas da CChCr no primeiro decénio de
vida. Nenhum deles aborda o estudo microscépico
do sistema excito-condutor e sé Tafuri e cols.?*
realizaram estudo morfolégico do sistema nervoso
autdbnomo intracardiaco (SNAIC). Tendo feito tais
estudos em menino chagdsico com nove anos de
idade, e cotejado os dados anatomicos e
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eletrocardiogrificos, julgamos que sua divulgagio e
a de outros aspectos do caso podem contribuir para
o melhor conhecimento da cardiopatia, especialmente
nesta faixa etdria.

RELATO DO CASO

Menino, branco, nove anos de idade, natural e
procedente de Itumbiara (GO), internado no Hospital
de Clinicas da Universidade Federal de Uberlandia
com queixa de fraqueza no corpo, dor nas pernas e
dispnéia aos pequenos esforgos. Segundo a mae, o
paciente apresentou, hd dois meses, diarréia, falta de
ar e fraqueza muscular; na ocasido, foi internado
noutro hospital por uma semana, com diagnéstico de
insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC). Com o
tratamento, houve melhora do quadro. Quinze dias
ap6s, apresentou tosse, febre alta, dor no peito e
hemoptdicos, sendo reinternado por cinco dias, com
diagnéstico de pneumonia. Desde entio, ndo se
recuperou satisfatoriamente, desenvolvendo cansago,
palidez e emagrecimento progressivos. Notou edema
dos membros inferiores hd cerca de vinte dias.
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Antecedentes

Parto cesdrio, sem intercorréncias, com peso
de 3500g e estatura de 52cm. Teve giardiase aos
dois anos e amigdalites a partir do terceiro ano.
Sempre residiu na zona urbana, mas esteve muitas
vezes, por curtos periodos, na zona rural. Vdrios
familiares do lado patemo tém cardiopatia chagdsica,
e a mie refere ter sido picada por barbeiro quando

pequena.
Exame fisico

Regularestado geral, apatia, pressio arterial de
110 x 85mm/Hg, pulso radial de 120/minuto e
freqiiéncia respiratéria de 52 incursdes/minuto.
Edema maleolar bilateral, mole e discreto. Aparelho
cdrdio-vascular: “ictus cordis” visivel e palpdvel
no quinto espago intercostal esquerdo, com trés
polpas digitais, propulsivo, desviado para fora da
linhahemiclavicular. Nio havia frémitos. A ausculta,
0 coragdo era arritmico, com cerca de cinco extra-
sistoles por minuto; bulhas hipofonéticas
evidenciando-se terceira bulha. Ingurgitamento
jugularbilateral. Aparelho respiratério: batimentos
de aletas nasais; tiragens intercostais moderadas;
retragao da fuircula esternal e estertores subcrepitantes
nas bases. Abdome: figado palpdvel até doze
centimetros abaixo da reborda costal direita,
doloroso, com borda romba. Nio se registraram
achados dignos de nota em outros 6rgaos, sistemas
e aparelhos. Com o diagnéstico de ICC, a crianga
foi internada.

Exames complementares

Soro-imunologia para T. cruz:
> No paciente: Imunofluorescéncia: 1gG
positivae IgM negativa; reagdo de Guerreiro
e Machado reagente.
Namade: imunofluorescéncia positiva (IgG)
ereagao de Guerreiro e Machado reagente.
Radiografia simples de t6rax: aumento da
drea cardiaca; sinais de hipertensio venosa
pulmonar; condensagio do lobo inferior do
pulmao direito (Figura 1).
Eletrocardiogramas: taquicardia sinusal;
freqilentes extra-sistoles supraventriculares e
ventriculares monomdrficas isoladas;
sobrecarga atrial esquerdae ventricular direita;
bloqueio completo do ramo direito;
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Figura 1 - Radiografia de 1orax realizada 48 dias antes
do 6bito. Nota-se aumento da drea cardiaca,
sinais de hipertensdo venosa pulmonar e
condensagdo do lobo inferior do pulmdo
direito.

hemibloqueio anterior esquerdo; alteragdes
secunddrias da repolarizagdo ventricular. A
Figura 2 mostra eletrocardiograma realizado
no paciente em 10.11.87.

- Ecocardiografia: dilatagdo difusa de dtrio e

ventriculo esquerdos; hipocontratilidade difusa
do miocdrdio.

+  Xenodiagnéstico: positivo.

O paciente permaneceu internado durante 48
dias, desenvolvendo, nesse periodo, dois episédios
de pneumonia. Nao ocorreu, em nenhuma fase da
internagio, o completo restabelecimento da funcio
cardiaca, apesar do tratamento. O 6bito ocorreu por
edema pulmonar franco e choque cardiogénico.

Necrdpsia

A familia ndo permitiu autdpsia completa, de
forma que o exame anatomopatolégico “post-
mortem” restringiu-se aos pulmdes e ao coragao.
Os pulmdes apresentavam broncopneumonia em
médios “.cos disseminados bilateralmente, com
confluéncia e abscedagdo no lobo inferior direito.
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Figura 2 - Eletrocardiograma obtido 57 dias antes do
obito. Taquicardia sinusal, com periodos
sugestivos de “flutter " 2-1, com vdrias extra-
sistoles ventriculares monomorficas isoladas,
sobrecarga ventricular direita; bloqueio
completo de ramo direito; hemiblogqueio
anterior esquerdo, alteragdes secunddrias
da repolarizagdo ventricular.

Havia intenso edema alveolar e pleurite aguda
fibrinosa. Coracfo globoso, com aumento de peso
(300g) e volume, dilatagio das cimaras e dos Gstios
itrio-ventriculares, com consecutiva insuficiéncia
funcional da mitral e da tricispide. Epicardite
cronica produtiva, com espessamentos sob forma
de nédulos enfileirados (epicardite moniliforme) e
faixas ao longo dos vasos corondrios, e de placas
nas superficies atriais e ventriculares (Figura 3).
Microscopicamente, as altera¢Ges de maior relevo
situavam-se no miocdrdio funcional e especifico,
nas quais havia inflamag@o cronica inespecifica, de
grau varidvel: nos dtrios e no ventriculo direito,
moderada, basicamente exsudativa, em focos
isolados ou confluentes; no septo interventricular e
no ventriculo esquerdo, o processo era acentuado e

Figura 3 - Cardiopatiachagdsica crénica, com dilatagéo
global do orgao.

acompanhado de extensa fibrose (Figura 4). O
tecido excito-condutor, examinado através de cortes
seriados, mostrava, em termos gerais, processo
flogistico crénico eminentemente exsudativo, ora
discreto, ora moderado. NGdulos sino-atrial (Figura
5) e dtrio-ventricular (Figura 6) com moderada
hipotrofia. No feixe de His (Figura 7), além da
inflamagao (que parecia predominar do lado direito),
vasos ectdsicos; no ramo esquerdo discretos
infiltrados de mononucleares e pequenos focos de
fibrose (Figura 8). Nao se conseguiu identificar a
parte inicial do ramo direito, e nio foi analisada a
trabécula septo-marginal para avaliagio de sua
parte distal.

A andlise qualitativa e quantitativa do SNAIC
foi feita em anel em torno da cava superior e faixa
indo desde a veia até o septo interatrial. Foram
observados focos esparsosde discreta periganglionite
cronica (Figura 9) e discretos fen6menos
degenérativos em poucos neurdnios. A contagem,
através de cortes seriados, revelou a presenga de
3136 neurdnios.

Negativa a pesquisa de parasitas em todos os
cortes examinados.
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Figura 4 - Miocdrdio do septo interveniricular Figura 5 - Nodulo sino-atrial: foco de infiltragdo
apresentando extensa fibrose e miiltiplos mononuclear. Artériado nddulo adireita, na
focos de infiltragao mononuclear. HE; 100x. Jfotografia. HE; 200x.

Figura 6 - Nodulo dtrio-ventricular. atrofia; discreta Figura 7 - Feixe de His (parte ramificante): miiltiplos
infiltragdo mononuclear. Corpo fibroso Jocos de discreta infiltracdo mononuclear;
central inferiormente. HE, 100x. dreasdefibrose, vasos ectdsicos. Lado direito

do feixe a direita. HE; 100x.
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Figura 8 - Ramo esquerdo do feixe de His (setas):
Jasciculo isolado por abundante tecido
conjuntivo denso; discreta fibrose

intrafascicular;, escasso exsudato
mononuclear. MI = miocdrdio inespecifico.
HE; 200x.

DISCUSSAO

Embora a CChCr seja rara na infincia e formas
amastigotas do 7. cruzi nao tenham sido visualizadas
nos numerosos preparados histolégicos do coragao,
parece-nos que o diagndstico desta cardiopatia, no
presente caso, € seguro, considerando que: 1) a
sorologia para DC e o xenodiagndstico foram
positivos; 2) as alteragbes eletrocardiogréficas
(particularmente a associagdo de bloqueio do ramo
direito e hemibloqueio anterior esquerdo) sio
fortemente sugestivas da referida patologia; 3) o
exame anatomopatoldgico do coragdo demonstrou
elementos macro e microscépicos compativeis
com o processo!?, ndo se observando alteragdes
valvulares, defeitos congénitos ou outras lesGes que
Justificassem a ICC.

Ainda que, na maioria das vezes, as
manifestagbes da DC aparegam apds os 15 ou 20
anos de idade®2°, dados da literatura2 569161920
2223 24 demonstram que nio s6 a CChCr, como
também as manifestagbes digestivas do chagdsico
crénico, podem ocorrer em criangas e adolescentes,
embora com pequena freqiiéncia. Portanto, a
constatagdo de que no presente caso, jd aos nove
anos, o paciente tinha manifestagdes da cardiopatia
nao é dado singular.

Quanto aos aspectos morfolégicos do coragdo,
chamou-nos a atengao, em primeiro lugar, o grau

E s

Figura 9 - Ganglio subepicdrdico do dtrio direito:
periganglionite crénica; alteragdes
degenerasivas neuronais. HE; 400x.

avangado da fibrose do miocdrdio do septo
interventricular e do ventriculo esquerdo, com
abundancia de coldgeno. Este dado indica extensa
destruigdio do miocdrdio e pode sugerir uma
cardiopatia de longo tempo de evolugio, a despeito
da histéria clinica de apenas quatro meses, desde os
primeiros stntomas até a morte.

As lesdes dos diversos segmentos do tecido
excito-condutor nos pareceram ora discretas, ora
moderadas. Qualitativa e quantitativamente, a
inflamagao nio pareceu diferir de forma substancial
da descrita no mesmo tecido de chagasicos cronicos
de idade maior (jovens ou adultos), fa' cidos em
ICC3 18 21 subitamente!8 2!, ou ainde por causa
violenta!2. A fibrose evidenciou-se com nitidez, no
presente caso, ao nivel do feixe de His e do seu ramo
esquerdo.

Os focos de inflamagdo e fibrose do ramo
esquerdo podem justificar o hemibloqueio anterior
esquerdo  caracterizado nos  tragados
eletrocardiograficos. De mais difici! explicagdo é o
bloqueio de ramo direito, o qual diante das alteragdes
morfolégicas observadas, poderia dever-se a defeito
de condugio na porgdo intramiocdrdica do ramo
direito ou no lado direito do feixe de His. Em relagdo
aeste feixe, a verificagio de lesdes predominantes no
lado direito poderia esclarecer o achado
eletrocardiogréfico; em face de achado semelhante,
tal hipétese foi anteriormente aventada® 18,
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Quanto ao segmento intramiocdrdico do ramo
direito, o mesmo nédo chegou a ser individualizado,
pelo menos em parte por se confundir com o
miocdrdio septal comum. Como havia extensa fibrose
da parte alta do septo, parece aceitdvel presumir que
o ramo direito tenha sido envolvido no processo, o
que justificaria a interrupgdo de impulsos a este
nivel. A propésito, Andrade e Miziara*, nadescrigdo
de quatro casos de DC aguda humana, referem
edema, inflamagéo, degeneragéo e focos de necrose
nesta porgio do ramo direito. As possiveis seqlielas
cicatriciaisdestasalteragdes da fase aguda, associadas
ou nao a outras lesdes da fase cronica, poderiam
explicar de modo razodvel os bloqueios de ramo
direito da doenga cronica, como o verificado no
presente caso.

As alteragdes morfolégicas do nédulo sino-
atrial aparentemente ndo provocaram distirbios
clinicos ou eletrocardiograficos; é provdvel que nao
tenha havido perda suficiente de tecido nodal. A
taquicardia sinusal, detectada em diversos tragados
eletrocardiogréficos do paciente, pode ser imputada
a estados febris e a propria ICC. Associagdo
significativaentre taquicardia sinusal e insuficiéncia
cardiaca foi previamente demonstrada emchagdsicos
cronicos com eletrocardiograma anormal e ritmo
sinusall”.

QOutro aspecto que, a nosso ver, merece
discussio, é o dos achados morfoldgicos do SNAIC,
no qual constatamos apenas discretas lesdes
degenerativas e inflamatérias com auséncia de
despopulagdo neuronal. Este dado contraria a
hipétese de que a causa das manifestagGes tardias no
coragio chagdsico seja essencialmente a destruigao
dosneurdnios parassimpdticos intracardiacos'?, Por
outro lado, pode ser um dado favordvel ao
pensamento de que a denervagio intracardiaca teria
um papel de menor importincia na génese da ICC
e das arritmias cardiacas na CCh. Deve-se,
entretanto, realgar que nossa andlise sobre o
comportamento do SNAIC baseia-se em alteragbes
morfoldgicas, as quais, nem sempre, sdo paralelas
a distiirbios funcionais.

A ocorréncia e a intensidade das lesdes do
SNAIC no chagdsico ainda s3o motivo de
controvérsias. A andlise dos dados da literatura e
nossa experiéncia pessoal nos levam a admitir que
na DC podem ocorrer ou nao alteragdes morfoldgicas
do SNAIC de intensidade bastante varidvel. Isto se
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comprova nao sé nos casos agudos fatais da
tripanossomiase! como também na fase cronica da
doenca'®. Davilae cols” relatam, na Venezuela, que
anormalidades parassimpdticas cardfacas sdo
precedidas por alteragdes miocdrdicas e dilatagdo
ventricular e que a extensdo do dano parassimpdtico
correlaciona-se com a intensidade de dilatagdo
ventricular. Segundo estes autores, seus dados
sugerem que as anormalidades parassimpdticas
cardfacas sdo conseqiiéncia tardia de dilatagio
ventricular progressiva. Poder-se-ia argumentar,
com base nestes dados, que no caso ora em discussio,
como a cardiopatia teve evolugéo clinica rdpida,
ndo houve tempo de se instalarem anormalidades no
SNAIC. Entretanto, em nosso entender, o trabalho
de Davila e cols’, requer confirmagio.

Deve-se ainda relembrar a existéncia de
diferengas regionais nas manifestagbes da DCI2,
Neste sentido, seria importante saber qual o
zimodema do T. cruzi que infectou o paciente que
motivou a presente publicagdo, o que infelizmente
ndo foi possivel. Segundo Miles e cols', T. cruzi
com diferentes zimodemas poderiam ser
responsdveis por diferentes formas da doenga. Se
isto for real, haveria possibilidade de que
tripanosomas com zimodemas diversos produzam
lesdes morfolégicas diferentes, o que poderia
explicar o variado comportamento do SNAIC na
DC.

SUMMARY

A case of decompensated chagasic cardiopathy in a
nine-year-old boy from the south of the State of Goids, is
described. He developed congestive heart failure four
months beforedeath. The sorologicalreactionfor Chagas’
disease and the xenodiagnosis were positive.
Electrocardiograms showed sinusal tachycardia,
ventricular and supraventricular extrasystoles, lefi
anterior hemiblock, complete right bundle branch block
and signs of chambers overload. The echocardiogram
demonstraded chamber dilatation with diffuse
hypocontractility. He presented a downhill course
complicated with several pneumonic episodes, the last
one just before death. At necropsy, the heart, exhibited
a chronic pancarditis with fibrosing chronic myocarditis
involving mainly the interventricular septum and left
ventricle. The heart conduction system showed slight to
moderate exsudative, inflammatory changes. Scattered
foci of slight chronic periganglionitis and rare
degenerative phenomena of ganglionar cells were found
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in intracardiac autonomic nervous, without neuronal
depopulation.

Key-words: Chagas’ disease. Chronic chagasic

cardiopathy. Heart conduction system. Intracardiac
autonomic nervous system.
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