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PARASITISMO INCOMUM DO MIOCÁRDIO E DO ESÔFAGO EM 
CHAGÁSICO CRÔNICO, PORTADOR DE DOENÇA DE HODGKIN E 

EM USO DE IMUNODEPRESSORES

H. O. Almeida *, W. L. Tafuri **, L. Rogliolo *** e J. C. Cunha ****■

É apresentado um  caso ãe chagásico crônico, portador de doença de HodgTcin, 
tratado com imunossupressores, no qual foi observado parasitismo incomum do 
esôfago e do miocárdio. É dada ênfase à raridade da locaHzação esofágica de 
ninhos de leishmânias na doença de Chagas crônica do adulto, bem como às 
dimensões do parasito e às características ãas formas amastigotas.

INTRODUÇÃO

É sabido que, como conseqüência do tra ­
tam ento com imunodepressores, ou pela in- 
tercorrência de doenças depressoras da 
imunogênese, infecções podem se exacerbar 
(2, 3, 4, 9, 12, 14, 15, 17), ao passo que a 
reação inflam atória ligada às mesmas pode 
diminuir ou sofrer modificações. O mesmo 
efeito pode ocorrer na tripanossomíase ame­
ricana. Assim, em chagásicos crônicos sub­
metidos à corticoterapia, Rassi e cols (17) 
Verificaram aumento da parasitemia, en­
quanto França e cols (7) relatam  um ca­
so de leucemia em que, à necrópsia, encon­
trou-se também infecção chagásica com 
reativação da miocardite e parasitismo ce­
rebral acentuado. Mignone (13), por sua 
vez, sob o rótulo de “infecção chagásica sem 
cardite”, relata o caso de um a mulher tu ­
berculosa com episódio miliar final envol­
vendo também o coração, em que foi en­

contrado ninho de leis.hmânia no miocár­
dio, sem reação inflam atória. Em vida não 
houve sinais clínicos e eletrocardiográfi- 
cos de cardiopatia e a reação de Guerreiro 
e Machado fora positiva.

Por outro lado, em animais infectados 
experimentalmente com T. cruzi e em que 
se provoca um estado de imunodepressão, 
tem-se demonstrado aumento da parasite­
mia e ou parasitose dos tecidos (1, 5, 8, 15, 
19, 20).

Esta nota se refere a um chagásico crô­
nico portador de doença de Hodgkin, em 
cujo miocárdio havia parasitismo acentua­
do. Um ninho de leishmânias de tipo inco­
mum, gigantesco, foi encontrado, também 
na musculatura do esôfago, sendo esta a 
segunda vez, segundo nos consta, em que se 
documenta claramente a presença do para­
sito nesse órgão, na  doença crônica do 
adulto.
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RELATO DO CASO

OBSERVAÇÃO CLÍNICA: J.E.R., 26 anos, 
masculino, casado, lavrador, natu ra l de 
Campo Florido (M. G .) e residente em Ube­
raba.

O paciente deu entrada no Hospital Es­
cola da Faculdade de Medicina do T riân­
gulo Mineiro em 5-5-1970, queixando-se de 
tumoração na região inguinal esquerda e 
de febre. Os períodos febris eram de 3 a 4 
dias de duração, com intervalos de um a a 
duas semanas. Associadas a estas m anifes­
tações surgiram anorexia, emagrecimento e 
fraqueza geral, que se acentuaram  nas ú lti­
mas semanas. Menciona ser tabagista e ter 
morado em casa de “pau a pique”.

O exame físico revelou paciente com mu- 
cosas descoradas, 'hipotrofia da muscula­
tura esquelética e do panículo adiposo; tem ­
peratura axilar de 37,5°C e pressão arterial 
de 100x70mmHg. A região inguinal esquer­
da mostrava tumoração com cerca de 4cm 
de diâmetro, dura e móvel. Ictus cordis no 
5o espaço intercostal esquerdo, rítmico, 80 
bat;mentos por minuto; bulhas normofo- 
néticas. Os demais órgãos e sistemas não 
apresentavam alterações dignas de nota.

Os exames laboratoriais nessa época po­
dem ser assim resumidos: hemossedimen- 
taçao .27 e 69mm na primeira e segunda ho­
ras, respectivamente; hem atócrito 45%; he­
moglobina 15,11%; hemácias 5.000.000 por 
mm3; leucócitos 5.200/mm3; bastonetes 5%; 
segmentados 77%; linfócitos 12.%; monóci- 
tos 6%; eosinófilos e basófilos 0%. A bióp- 
sia de um linfonodo inguinal esquerdo re­
velou Doença de Hodgkin (linfogranuloma- 
tose; forma: granuloma de Jackson & P ar­
ker).

A terapêutica constou de ciclofosfamida 
(200mg/dia) e corticoides durante 12 dias, 
após o que recebeu alta em condições con­
sideradas boas. Desde então foi submetido 
a ciclos terapêuticos com ciclofosfamida e 
metil-hidrazina, sendo mantido em controle 
ambulatorial até julho de 1971.

Em setembro de 1971 reinternou-se fe­
bril, com adenopatia generalizada, hepato- 
esplenomegalia, ictérico e caquético. Os exa­
mes laboratoriais revelaram hipoproteine- 
mia com intensa hipogamaglobulinemia; 
hematócrito 27%; hemoglobina 9%; seg­
mentados 66%; eosinófilos 9%; linfócitos 
14%; monócitos 2% e basófilos 0%; bibirru-

bina direta 3,9mg% e indireta 3,8mg%. A 
reação de Guerreiro e Machado no soro foi 
negativa.

Apesar da terapêutica instituída (trans­
fusão de sangue violetado de doadores sele­
cionados, ciclofosfamida e antibióticos), o 
paciente veio a falecer com síndrome de 
coma hepático.

NECRÓPSIA — O paciente foi autopsia- 
do no mesmo dia do óbito (15-9-1971) e o 
diagnóstico anátomopatológico foi o seguin­
te (protocolo 1857):

Doença de Hodkin (linfogranulomato- 
se; forma: granuloma de Jackson & P ar­
ker) com comprometimento dos linfono- 
dos das cadeias para, pré e retroaórticas, 
inguinais e cervicais; do baço (chamado 
baço porfiróide, peso: l.OOOg), fígado (pe­
so: 2.600g) e rim esquerdo (peso: 180g).

Intensa icterícia com formação de trom - 
bos e lagos biliares e com acúmulo de bile 
nos hepatócitos.

Cardite chagásica crônica. Epicardite 
crônica produtiva com formação de placas 
fibrosas em correspondência com as super­
fícies atriais, face diafragm ática do ven- 
trículo esquerdo e cone da artéria pulmo­
nar. M ancha tendinosa (chamada placa de 
trabalho) localizada na face esterno-costal. 
do ventrículo direito. Hipertrofia discreta 
do miocárdio (peso do coração: 300g; rela­
ção peso cardíaco/peso corporal: 0,65%); 
miocardose. Dilatação das cavidades car­
díacas e dos anéis atrioventriculares, com 
consecutiva insuficiência funcional da mi- 
tra l e da tricúspide. Endocardite parietal 
crônica produtiva no átrio direito e ven­
trículo esquerdo.

Anasarca: edema dos mesos, dos conjun- 
tivos frouxos e da tela subcutânea; hidro- 
tórax bilateral; ascite; hidropericárdio e hi- 
droencéfalo externo e interno (peso do en- 
céfalo: 1580g).

Broncopneumonite em pequenos focos 
disseminados bilateralmente. Edema e con­
gestão colaterais. Enfisema agudo das m ar­
gens pulmonares (chamado enfisema al- 
veolar agudo vicariante; peso do pulmão 
direito: 620g; do esquerdo: 540g).

De interesse para esta nota são os acha­
dos microscópicos do coração e do esôfago. 
O estudo do coração revelou epicardite e 
endocardite parietal crônicas, caracteriza­
das por infiltrados predominantemente Un-
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foplasmo-histiocitários focais ao lado de 
áreas de fibrose. O miocárdio mostrava nu ­
merosos focos inflam atórios constituídos 
por infiltrados linfoplasmo-histiocitários, 
alterações regressivas das miocélulas (hia- 
linização citoplasmática e miocitólise), fi­
brose acentuada e 'hipertrofia de algumas 
fibrocélulas. Foram observados ninhos de 
leishmânias no miocárdio, na  proporção de 
1 para cada 15 cortes examinados. Nestes 
as leishmânias mostravam, quase sempre, 
núcleos picnóticos, citoplasma dificilmente 
evidenciável e só em raros parasitos pôde 
se observar cinetoplasto. Em torno das mio­
células parasitadas observou-se reação flo- 
gística caracterizada por edema, congestão 
e leucocitose dos pequenos vasos, além de 
infiltrado constituído por linfócitos, macró- 
fagos e alguns neutrófilos (Fig. 1).

O esôfago tin h a  calibre norm al e apre­
sentava, ao exame microscópico, miosite, 
ganglionite e periganglionite crônicas, fo­
cais, caracterizadas por infiltrados predo­
m inantem ente linfoplasmo-histiocitários e 
por fibrose; em aiguns gânglios do plexo 
mioentérico havia alterações regressivas dos 
neurônios e corpos de Nageotte (Fig. 2). 
Além disso foi encontrado no terço inferior 
do esôfago, volumoso ninho de leishmânias, 
medindo 240x75 m icra de diâmetro, locali­
zado em feixe superficial da muscular ex­
terna do órgão. O ninho é atípico, não pa­
recendo estar contido pela plasmalema, 
mostrando-se envolvido por delicada mem­
brana constituída por m aterial acidófilo, 
PAS positivo, em parte homogêneo e em 
parte adquirindo aspecto filam entoso. A 
maioria das leishmânias são íntegras, apre­
sentando núcleo com nucléolo bem eviden­
te, citoplasma abundante, corando-se fra ­
camente pela eosina e contendo cinetoplas­
to em forma de barra, facilmente identifi­
cável (Figs. 3 e 4). Observam-se, ainda, 
formas em divisão binária, não se encon­
trando, no entanto, outras formas que não

as amastigotas, no interior do ninho esofá- 
gico. Em alguns cortes, nas porções mais 
centrais do ninho, aparece um m aterial ba- 
sófilo, granuloso.

COMENTÁRIOS

O caso relatado confirma as observações 
já  existentes de que doenças ou drogas que 
deprimem a imunogênese favorecem a a ti­
vação de infecções pré-existentes no orga­
nismo (2, 3, 4, 7, 9, 12, 14).

Apesar de Koberle & Nador (10) e 
Koberle (11) referirem-se ao encontro 
de um “pseudo-cisto” de T. cruzi no esô­
fago, apenas Brito & Vasconcelos (6) 
fornecem documentação convincente de um 
caso de parasitismo desse órgão na doença 
de Chagas crônica. A presente observação 
constitui, portanto, a segunda oportunida­
de em que se documenta parasitismo eso- 
fágico na tripanossomíase americana crô­
nica do adulto. Todavia, o ninho apresen­
tava características diferentes das habitu­
almente observadas, sendo volumoso (240x75 
m icra), aparentem ente envolvido por uma 
mem brana e com grande número de para­
sitos. O aspecto das leishmânias, no in te­
rior do mesmo, também fugia daquele que 
normalmente se observa. As cétylas para­
sitárias mostravam núcleo com nucléolo 
central, quase sempre bem visível; abun­
dante citoplasma claro contendo cinetoplas­
to  em barra, facilmente evidenciável.

Uma explicação adequada para a grande 
quantidade de parasitos contidos num só 
ninho, é difícil. Entretanto, poder-se-ia ad­
m itir a possibilidade de o medicamento 
a tuar inibindo a diferenciação das formas 
amastigotas para tripomastlgotas, sem im­
pedimento de sua capacidade de multipli­
cação. A favor desta hipótese estaria o fato 
de que no interior do ninho só se encon­
tram  formas amastigotas, algumas das 
quais em divisão binária.

SUMMARY

An unusual case of chronic Chagas’ áisease is presented in which very 
intense parasitism was óbserved in the esophagus and in the myocarãium. 
Hodgkin’s disease anã treatm ent w ith immunosupressants were associated find- 
ings. Emphasis is pu t on the rarity of the esophagic localization of leishmanial 
pseudocyst in the chronic Chagas’ disease of the adult, on the dimensions of the 
pseudocyst, and on the characteristics of the amastigote forms.



Fig. 1 — Corte de miocárdto m ostrando um a mio- 
célula parasitada, n a  qual as leishm ânias 
m ostram  fenômenos regressivos. Em tom o 
da fibra parasitada há  edema, congestão e 
leucocitose dos pequenos vasos e infiltrado 
constituído por linfócitos, macrófagos e a l­
guns neutrófilos.

Fig. 2 — Corte do terço inferior do esôfago. G an- 
glionite crônica com infiltrado predom i­
nan tem ente  linfoplasm o-histiocitário. No- 
ta-se  apenas um  neurônio aparentem ente 
íntegro.

Fig. 3 — M uscular externa do terço inferior do esô­
fago apresentando volumoso ninho  de 
leishm ânias com extraordinária quantidade 
de parasites. Não há reação inílam atória  
em torno do ninho.

Fig. 4 — Detalhe da figura anterior m ostrando que 
as células parasitárias são bem conserva­
das, apresentando citoplasma claro, ab u n ­
dan te  e contendo um  cinetoplasto bem 
evidente.
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