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EVOLUÇÃO DA CARDIOPATIA CHAGÁSICA CRÔNICA 
I - INFLUÊNCIA DA PARASITEMIA

José Borges Pereira, Henry Percy Faraco Wilcox e José Rodrigues Coura

No período de 8 anos (1982-1990) fo i avaliada a evolução da cardiopatia chagásica 
crônica (CCC),pelo estudo eletrocardiográfico de repouso, edaparasitemiapeloxenodiagnóstico 
em 279pacientes, 85 homens e 194mulheres, com idades de 7 a  76 anos (média =  42,6 anos), 
todos do municípios de Virgem da Lapa, Estado de Minas Gerais, Brasil. D e acordo com os 
resultados dos eletrocardiogramas classificamos a evolução da CCC em inalterada (El) - 
quando não havia mudança no padrão inicial do traçado, progressiva (EP) - quando havia 
mudança de normal para alterado ou pelo agravamento das alterações € regressiva (ER) - 
quando havia normalização ou redução da gravidade das alterações. De acordo com os 
resultados dosxenodiagnósticos (mínimo de 3 e máximo de 8 por paciente), 120 pacientes foram  
considerados com parasitemia positiva - um ou mais exames positivos e 159 com parasitemia 
negativa - todos os exames negativos. Os resultados mostraram: a) EI em 172 (61,6%) 
pacientes, EP em 9 9  (35,5%) e ER em 8 (2,9%), sem diferença significativa entre o tipo de 
evolução e o tipo de parasitemia; b)a EP fo i crescente com a idade tanto no grupo com 
parasitemia positiva como no grupo com parasitemia negativa e significativamente maior nos 
homens emrelação ásmulheres, independentemente do tipode parasitemia. Com estes achados 
podemos afirmar que o aparecimento ou a progressão da CCC não se mostraram associadas 
ao tipo de parasitemia, mas sim ao sexo masculino e ao aumento da idade dos pacientes, 
sugerindo que a parasitemia não está relacionada com o agravamento da cardiopatia chagásica 
crônica.

Palavras-chaves: Doença de Chagas. Cardiopatia chagásica crônica. Estudo 
longitudinal. Parasitemia. Xenodiagnóstico.

Os estudos longitudinais sobre a doença 
de Chagas crônica (DCC), desenvolvidos 
principalmente em áreas encémicas do Brasil como 
Bambuí-MG9, São Felipe-BA13, Virgem da Lapa- 
MG20, Pains e Iguatama-MG8, Sul do Rio Grande 
do SuI-RS2, Castro Alves-BA15 e Sertão do Estado 
da Paraíba-PB w, ou em áreas da Venezuela como 
Carabobo16, Belén e Eneal22, têm mostrado o 
caráter progressivo da CCC em importante 
parcela dos pacientes, enquanto outros permanecem 
com suas formas clínicas inalteradas por anos, 
décadas ou mesmo por toda a vida. E até o 
momento não há explicações consistentes que 
justifiquem essa diferença de comportamento, 
embora algumas hipóteses procurem associá-la a 
diferentes fatores ligados à amostra infectante do 
T. cruzi, às condições sócio-econômicas do paciente
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ou a sua resposta imune na interação com este 
parasito.

No elenco de fatores ligados ao T. cruzi e ao 
hospedeiro destacamos a parasitemia que, na fase 
crônica da infecção, pode ser detectada em até 50% 
dos pacientes através de xenodiagnósticos6 21, 
permitindo, com isto, a realização de estudos 
comparativos entre grupos com parasitemia positiva 
e negativa. Foi com base nestas observações que 
propusemos a presente investigação, tendo como 
objetivo principal a tentativa de identificação de uma 
possível associação entre a progressão da CCC e 
a presença ou não de parasitos circulantes 
(parasitemia).

MATERIAL E MÉTODOS

Pacientes. Em janeiro de 1982 foi composta 
uma amostra aleatória simples de 343 pacientes 
chagásicos crônicos, 137 homens e 206 mulheres, 
com idades de 7 a 76 anos (média de 41,5 anos),
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Figura 1 - Brasil, Estado de Minas Gerais - Localização da área estudada (Virgem da Lapa).

correspondente a 25% da população chagásica 
estudada no município de Virgem da Lapa, Vale do 
Jequitinhonha, Estado de Minas Gerais, Brasil 
(Figura 1). Oito anos depois (janeiro de 1990) 
restavam na área 279 pacientes, 85 homens e 194 
mulheres que integram este trabalho. Dos demais 
64 pacientes (52 homens e 12 mulheres), 42 
migraram e 22 morreram neste intervalo de tempo. 
Todos os pacientes, em etapa anterior, haviam sido 
caracterizados como chagásicos crônicos através da 
soropositividade para IgG anti T. cruzi pelos testes 
de imunofluorecência indireta (IFI), hemaglutinação

efixação do complemento, além da soronegatividade 
para IgM contra o mesmo parasito pelo teste de IFI.

Parasitemia. Foi definida a partir dos resultados 
dos xenodiagnósticos aplicados, mfnimn de 3 e 
máximo de 8 por paciente, durante o tempo do 
estudo. Consideramos parasitemia positiva (Pp) o 
resultado de um ou mais exames positivos e 
parasitemia negativa (Pn) quando todos os exames 
eram negativos. Com estes critérios, 120 pacientes 
foram classificados como portadores de Pp e 159 de 
Pn, distribuídos por faixa etária e sexo na Tabela 1. 
Cada xenodiagnóstico aplicado continha 40 ninfas

Tabela 1 - Distribuição dos pacientes chagásicos crônicos estudados.

Faixa
etária

Homens Mulheres Total
Pp Pn Pp Pn Pp Pn

07-19 8 8 14 12 22 20

20-39 9 14 34 44 43 58

40-59 17 21 24 46 41 67

^•60 4 4 10 10 14 14

Total 38 47 82 112 120 159

Pp—parasitemia positiva; Pn= parasitemia negativa. 
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de 3 o e/ou 4o estádios de Triatoma infestans e/ou 
de Panstrogylus megistus, para um repasto de 30 
minutos. A leitura do xenodiagnóstico foi feita pelo 
exame de cada ninfa 45 dias depois do repasto, 
através da observação microscópica das fezes obtidas 
por compressão abdominal ou de todo o tubo 
digestivo triturado em PBS 7.2, nos casos de fezes 
negativas.

Evolução da cardiopatia. Foi avaliada pelo 
estudo eletrocardiográfico. De cada paciente foi 
obtido o mínimo de dois ECG em repouso, 
respectivamente de janeiro de 1982 e de 1990. A 
obtenção e a leitura dos traçados foram feitas pelas 
mesmas pessoas. Em cada ECG foi obtido o registro 
das doze derivações clássicas com o mínimo de 3 
complexos por derivação e D2 longo nos casos de 
arritmias. A interpretação foi feita de acordo com as 
recomendações da New York Heart Association 
(NYHA). Os resultados dos dois exames, no 
intervalo de 8 anos, nos permitiram classificar a 
evolução da CCC em: inalterada (EI), quando não 
havia mudança no padrão inicial do ECG; progressiva 
(EP), quando havia mudança de normal para anormal 
ou pelo agravamento das alterações e regressiva 
(ER), quando havia normalização do traçado ou 
redução da gravidade das alterações.

Hipótese e análise dos dados. Admitimos 
como hipótese de trabalho que a frequência da 
evolução progressiva da CCC seria maior no grupo 
de pacientes com parasitemia positiva. Para testá-la 
empregamos o qui-quadrado (X2) considerando 
nível de significância para p=0,05.

RESULTADOS

De acordo com o expresso na Tabela 2, as 
frequências de EI, EP e ER não mostraram diferença 
significativa (p> 0,05) ao compararmos os grupos 
Pp e Pn. No global, 35,5% dos pacientes 
apresentaram EP, nos permitindo estimar a média 
anual efetiva (não linear) de progressão da CCC em 
3,8%.

Em ambos os grupos Pp e Pn, a EP da CCC 
aumentou com a idade dos pacientes (Figura 2), 
ressaltando-se que, na faixa de 40 a 59 anos, a 
frequência de EP foi significativamente maior no 
grupo Pp em relação ao grupo Pn.

A frequência de EP da CCC foi 
significativamente maior nos homens emcomparação 
com as mulheres, independentemente do tipo de 
parasitemia (Tabela 3).

Não houve diferença significativa entre o 
número de casos novos de CCC nos grupos Pp 
(19:65 = 29,3%) e Pn (28:86 = 32,6%), do 
mesmo modo que o observado para os casos antigos 
que apresentaram agravamento (25:55 = 45,4% no 
grupo Pp e 27:73 = 37,0% no grupo Pn).

Na Tabela 4 estão assinaladas as frequências 
das alterações eletrocardiográficas que surgiram e 
que regrediram. Destacam-se, com maiores 
incidências, as alterações primárias da repolarização 
ventricular e as extra-sístoles ventriculares em ambos 
os grupos Pp e Pn, além da exclusiva incidência de 
BAV no grupo Pn.

Tabela 2 - Evolução da cardiopatia chagásica crônica de acordo com a parasitemia.

Parasitemia Pacientes EI EP ER
examinados n° % n° % n° %

Positiva 120 74 61,7 44 36,7 2 1,7

Negativa 159 98 61,6 55 34,6 6 3,8

Total 279 172 61,6 99 35,5 8 2,9

EI= evolução inalterada; EP = evolução progressiva; ER= evolução regressiva.
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DISCUSSÃO autores3 5 12 24 que assinalam a presença de “nichos
parasitários”no miocárdio de chagásicos crônicos, 

A nossa hipótese de que a progressão da CCC embora em menor quantidade do que na fase aguda, 
seria maior no grupo de pacientes com parasitemia Estes achados nos permitiramadmitirapossibilidade 
positiva fundamentou-se nas observações de diversos de multiplicação dos parasitos, gerando com isto a

Tabela 3 - Evolução progressiva (EP) da cardiopatia chagásica crônica de acordo com a parasitemia e o sexo.

(S)=significativo
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Tabela 4 - Alterações eletrocardiográficas que incidiram e que regrediram de acordo com a parasitemia.

Alterações que incidiram Pp Pn Total

Alteração primária da repolarização ventricular 14 19 33

Extra-sístoles ventriculares (*) 12 11 23

Hemibloqueio ventricular esquerdo 7 5 12

Sobrecarga ventricular esquerda 2 10 12

Bloqueio AV I, II e III 0 9 9

Bloqueio completo do ramo direito - BRD III 3 5 8

Bradicardia sinusal 6 2 8

Sobrecarga auricular esquerda 4 3 7

Bloqueio incompleto do ramo direito - BRD I 2 2 4

Fibrilação auricular 1 0 1

Zona eletricamente inativa 0 1 1

Baixa voltagem do QRS 1 0 1

Bloqueio incompleto do ramo esquerdo - BRE I 1 0 1

Alterações que regrediram

Extra-sístoles ventriculares 1 5 6

Bloqueio AV I 1 1 2

Bradicardia sinusal 0 1 1

Extra-sístoles supraventricular 0 1 1

Pp = parasitemia positiva; Pn= parasitemia negativa 
(*) incluem as polimórficas, bigeminadas e em salvas

ruptura de células e a liberação de T. cruzi para a 
circulação sanguínea, expressando-se, 
respectivamente, pelo aumento de lesão do miocárdio 
e pela parasitemia que podem ser detectados através 
do exame eletrocardiográfico e do xenodiagnóstico. 
No entanto, os resultados obtidos indicaram 
independência entre a progressão da CCC e o tipo de 
parasitemia, conduzindo à rejeição desta hipótese, à 
semelhança das observações feitas por Castro6 em 
pacientes crônicos de Mambaí-GO, nos quais, em 
estudo seccional (único dessa natureza encontrado na 
literatura, até o momento), não foi observada

influência da parasitemia no quadro clínico da DCC.
Considerando os limites da metodologia 

empregada neste estudo, os resultados nos permitem 
levantar questão sobre que papel desempenha o T. 
cruzi circulante na evolução da DCC. Se 
desempenha, quais são os mecanismos? Ação 
direta? Indução da resposta imune do hospedeiro? 
Ambos ou outros mecanismos? Quaisquer respostas 
encontradas contribuirão de maneira siginificativa 
no entendimento da história natural da infecção 
chagásica e na conduta terapêutica específica e 
inespecífica dos pacientes, sobretudo no sentido de
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que e le s  obtenham  reais ben efíc ios ao serem  
subm etidos a estes tipos de tratamento. Dentro 
desta abordagem  sobre que vantagem obtém  o 
paciente chagásico crônico ao ser subm etido ao 
tratamento esp ecífico , M acedo e Silveira14 não 
o b serv a ra m  d iferen ça  s ig n if ic a t iv a  en tre as 
fr eq u ên c ia s  d e p ro g ressã o  da D C C  (form a  
indeterminada) nos grupos de pacientes tratados e 
não-tratados, no período de 7 anos. Este estudo nos 
coloca  diante da necessidade de publicações que 
considerem  as investigações longitudinais sobre a 
in fecção chagásica crônica em  grupo de pacientes 
curados em  comparação com  grupo de pacientes 
não-tratados. T ais inform ações poderão definir a 
im portância da presença do T. cruzi e seus produtos 
antigênicos no processo evolutivo da doença crônica.

A  análise específica dos resultados deste trabalho 
mostra que a progressão da C C C , carcterizada pelos 
casos n ovos e o  agravamento dos casos antigos, em  
35% dos pacientes, com  uma taxa média anual 
efetiva  de 3 ,8% , está de acordo com  as taxas 
encontradas em  outras áreas endêm icas de M inas 
G erais8 e Bahia13 15 porém se mostra superior às 
taxas encontradas em  estudos realizados no Rio  
Grande do Sul2 e no Sertão da Paraíba19, indicando 
para e s ta s  r e g iõ e s ,  p r o v a v e lm e n te , m en or  
patogenicidade na interação T. cruzi- hom em .

O aumento da frequência da EP com  a idade dos 
pacientes revela a importância do tempo de infecção  
no desenvolvim ento da doença na fase crônica. 
A creditam os que outros fatores etiopatogênicos da 
iniocardiopatia nos idosos possam estar influindo  
no increm ento da EP da CCC com  a idade, tendo em  
vista que estudos com  pareamento de chagásicos e 
não-chagásicos1018 têm mostrado que a proporção 
do com ponente etio lóg ico  exclusivam ente chagásico  
na cardiopatia aumenta até a quinta década da vida, 
decrescendo nas décadas seguintes.

Os hom ens apresentaram maior frequência de 
p r o g r e s s ã o  da C C C  do q u e  as m u lh eres , 
independentem ente do tipo de parasitemia (Tabela
3 ). N ão  ex is te m  e x p lic a ç õ e s  com  base em  
invetigações sistematizadas para este achado, embora 
no cam po das idéias se  possa admitir que fatores 
b iogen éticos, sócio-culturais e  relacionados ao 
trabalho ligados ao sexo m asculino exerçam  maior 
influência no desenvolvim ento da miocardiopatia 
chagásica crônica.

Conform e os estudos longitudinais citados neste

texto, as alterações ventriculares e as extra-sístoles 
ventriculares foram as anormalidades que mais 
incidiram , marcando assim  a progressão da CCC. 
Entre os possíveis fatos que podem  determinar o 
aparecimento destas alterações, na D C C , podem os 
citar a hipóxia celular decorrente da 
vasculopatia4 11 17 ou a lesão da célula m iocárdica  
pela citotoxidade1 7 23. R essalta-se que am bos os 
m ecanism os podem  ocorrer independentem ente do 
parasitism o tissular, fundam entando as idéias  
daqueles que acreditam ser prescindível a presença 
do parasito na patogenia na D C C , a partir de 
determinado m om ento, ainda não defin ido, da 
infecção, além  de consubstanciar os resultados dos 
estu d os e p id e m io ló g ic o s  que não ob servam  
influências da parasitemia no processo evolu tivo  da 
doença crônica.

Apesar de considerarm os o tipo regressivo de 
evolução, por não encontrarm os outro termo que 
e x p r e s s e  a d e q u a d a m e n te  a d in â m ic a  
eletrocardiográfica da CCC, da qual pode resultar 
a normalização e  a redução do n ível de alterações, 
não acreditamos na regressão efetiva  das lesões  
miocárdicas, naD C C , sem  terapêutica. Acreditam os 
que a possível mudança no padrão h isto lóg ico  do 
m iocárdio, no decorrer do processo evo lu tivo , gere 
m udanças e le tro fis io ló g ica s  que perm itam  as 
flutuações nos traçados eletrocardiográficos.

SU M M A R Y

During eight years (1982-1990) the evolution o f  
chronic chagasic cardiopathy and its relation to 
parasitemia was evaluated in 279patientes. 85 men and 
194 women, studied by resting eletrocardiography and 
xenodiagnosis. All patients were residents in Virgem da 
Lapa, State o f  Minas Gerais, Brazil and their ages varied 
from 7 to 76 years (average 42 .6y). According to the 
results ojthe electrocardiograms the evolution ofchagasic 
cardiopathy was classified as a) unchanged- when there 
was no change o f  the initial pattern off the ECG, b) 
progessive - when there was deterioration o f  theECG 
pattern and c) regressive - when there was normalization 
or regression o f  the ECG alterations. Regarding 
xenodiagnosis 120 were considered with positive  
parasitemia, one or more xenodiagnoses positive, and 
159 with negative parasitemia - a lt  xenodiagnoses 
negative. The results showed: a ) chagasic cardiopathy 
unchanged in 172 (61.6%) patients, bfprogressive in 99  
(35.5%) patients and c) regressive in 8 (2.9%). There 
was no relation between the evolution o f  chagasic
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cardiopathy and parasitem ia . Independent from  
parasitemia, the cardiopathy was progressive according 
to the age o f  the patients and significantly greater in 
males. In conclusion we can state that evolution o f  
chronic chagasic cardiopathy is associated with the age 
and with the male sex, but not with parasitemia, and this 
may suggest that parasitemia is not related to the 
development o f  the chronic chagasic cardiopathy.

Key-words: Chagas ’disease. Chronic chagasic 
ca rd io p a th y . L on g itu d in a l study. P arasitem ia .
Xenodiagnosis.
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