RELATO DE CASO

PARASITISMO INCOMUM DO MIOCARDIO E DO ESOFAGO EM
CHAGASICO CRONICO, PORTADOR DE DOENCA DE HODGKIN E
EM USO DE IMUNODEPRESSORES

H. 0. Almeida *, W. L, Tafuri **, L. Bogliolo *** ¢ J. C. Cunha ****

E apresentado um caso de chagdsico crénico, portador de doenga de Hodgkin,
tratado com imunossupressores, no qual foi observado parasitismo incomum do

eséfago e do miocdrdio. E dada énfase

Iy

a raridade da localizagdo esofdgica de

ninhos de leishmdnias na doenca de Chagas cronica do adulto, bem como as
dimensdes do parasito e as caracteristicas das formas amastigotas.

INTRODUGCAO

E sabido que, como consequéncia do tra-
tamento com imunodepressores, ou pela in-
tercorréncia de doencas depressoras da
imunogénese, infec¢des podem se exacerbar
(2, 3, 4, 9, 12, 14, 15, 17), ao passo que a
reacdo inflamatoria ligada as mesmas pode
diminuir ou sofrer modificacdes. O mesmo
efeito pode ocorrer na tripanossomiase ame-
ricana. Assim, em chagéasicos cronicos sub-
metidos & corticoterapia, Rassi e cols (17)
verificaram aumento da parasitemia, en-
quanto Franca e cols (7) relatam um ca-
so de leucemia em que, & necrépsia, encon-
trou-se também infec¢do chagasica com
reativacio da miocardite e parasitismo ce-
rebral acentuado. Mignone (13), por sua
vez, sob o rotulo de “infeccao chagasica sem
cardite”, relata o caso de uma mulher tu-
berculosa com episédio miliar final envol-
vendo também o corag¢io, em que foi en-

contrado ninho de leishméania no miocar-
dio, sem reacdo inflamatoria. Em vida nac
houve sinais clinicos e eletrocardiografi-
cos de cardiopatia e a reacdo de Guerreiro
e Machado fora positiva.

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

Esta nota se refere a um chagasico cro-
nico portador de doenca de Hodgkin, em
cujo miocardio havia parasitismo acentua-
do. Um ninho de leishmanias de tipo inco-
mum, gigantesco, foi encontrado, também
na musculatura do eséfago, sendo esta a
segunda vez, segundo nos consta, em que se
documenta claramente a presenca do para-
sito nesse orgdo, na doenca cronica do
adulto.
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RELATO DO CASO

OBSERVACAO CLINICA: JER., 26 anos,
masculino, casado, lavrador, natural de
Campo Florido (M.G.) e residente em Ube-
raba.

O paciente deu entrada no Hospital Es-
cola da Faculdade de Medicina do Trian-
gulo Mineiro em 5-5-1970, queixando-se de
tumoracdo na regido inguinal esquerda e
de febre. Os periodos febris eram de 3 a 4
dias de durac¢do, com intervalos de uma a
duas semanas. Associadas a estas manifes-
tacOes surgiram anorexia, emagrecimento e
fraqueza geral, que se acentuaram nas alti-
mas semanas. Menciona ser tabagista e ter
morado em casa de “pau a pigue”.

O exame fisico revelou paciente com mu-
cosas descoradas, hipotrofia da muscula-
tura esquelética e do paniculo adiposo; tem-
peratura axilar de 37,5°C e pressao arterial
de 100x70mmHg. A regido inguinal esquer-
da mostrava tumoragdo com cerca de 4cm
de didmetro, dura e moével. Ictus cordis no
50 espaco intercostal esquerdo, ritmico, 80
batimentos por minuto; bulhas normofo-
néticas. Os demais Orgios e sistemas nao
apresentavam alteracdes dignas de nota.

Os exames laboratoriais nessa época po-
dem ser assim resumidos: hemossedimen-
tagdo 27 e 69mm na primeira e segunda ho-
ras, respectivamente; hematdcrito 45%; he-
moglobina 15,11%; hemacias 5.000.000 por
mm?3; leucdceitos 5.200/mm3; bastonetes 5%;
segmentados 77%; linfécitos 12% ; monéci-
tos 6% ; eosinodfilos e baséfilos 0%. A biop-
sia de um linfonodo inguinal esquerdo re-
velou Doenga de Hodgkin (linfogranuloma-
tose; forma: granuloma de Jackson & Par-
ker).

A terapéutica constou de ciclofosfamida
(200mg/dia) e corticoides durante 12 dias,
apés o que recebeu alta em condicdes con-
sideradas boas. Desde entao foi submetido
a ciclos terapéuticos 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;
hematécrito 27%; hemoglobina 9%; seg-
mentados 66%; eosinofilos 9%; linfoécitos
14%; monoécitos 2% e baséfilos 0% ; bibirru-

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

Apesar da terapéutica instituida (trans-
fusdao de sangue violetado de doadores sele-
cionados, ciclofosfamida e antibioticos), o
paciente veio a falecer com sindrome de
coma, hepatico.

NECROPSIA — O paciente foi autopsia-
do no mesmo dia do 6bito (15-9-1971) e o
diagndstico anadtomopatolégico foi o seguin-
te (protocolo 1857) :

Doenca de Hodkin (linfegranulomato-
se; forma: granuloma de Jackson & Par-
ker) com comprometimento dos linfono-
dos das cadeias para, pré e retroadrticas,
inguinais e cervicais; do bac¢o (chamado
baco porfirdide, peso: 1.000g), figado (pe-
s0: 2.600g) e rim esquerdo (peso: 180g).

Intensa ictericia com formagao de trom-
bos e lagos biliares e com actimulo de bile
nos hepatocitos.

Cardite chagasica cronica. Epicardite .
cronica produtiva com formacio de placas
fibrosas em correspondéncia com as super-
ficies atriais, face diafragmaéatica do ven-
triculo esquerdo e cone da artéria pulmo-
nar. Mancha tendinosa (chamada placa de
trabalho) localizada na face esterno-costal.
do ventriculo direito. Hipertrofia discreta
do miocardio (peso do coracdo: 300g; rela-
¢do peso cardiaco/peso corporal: 0,65%);
miocardose. Dilatacdo das cavidades car-
diacas e dos anéis atrioventriculares, com
consecutiva insuficiéncia funcional da mi-
tral e da tricuspide. Endocardite parietal
cronica produtiva no Atrio direito e ven-
triculo esquerdo.

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

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

De interesse para esta nota sdo os acha-
dos microscopicos do coragio e do esofago.
O estudo do coragdo revelou epicardite e
endocardite parietal crénicas, caracteriza-
das por infiltrados predominantemente lin-
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foplasmo-histiocitarios focais ao lado de
areas de fibrose. O miocardio mostrava nu-
merosos focos inflamatoérios constituidos
por infiltrados linfoplasmo-histiocitarios,
alteracbes regressivas das miocélulas (hia-
linizacdo citoplasmatica e miocitolise), fi-
brose acentuada e ‘hipertrofia de algumas
fibrocélulas. Foram observados ninhos de
leishmanias no miocardio, na propor¢cao de
1 para cada 15 cortes examinados. Nestes
as leishménias mostravam, gquase sempre,
nucleos picnéticos, citoplasma dificilmente
evidenciavel e s6 em raros parasitos podde
se observar cinetoplasto. Em torno das mio-
células parasitadas observou-se reacio flo-
gistica caracterizada por edema, congestao
e leucocitose dos pequenos vasos, além de
infiltrado constituido por linfécitos, macro-
fagos e alguns neutrofilos (Fig. 1.

O esdfago tinha calibre normal e apre-
sentava, ao exame microscopico, miosite,
ganglionite e periganglionite crénicas, fo-
cais, caracterizadas por infiltrados predo-
minantemente linfoplasmo-histiocitarios e
por fibrose; em alguns ganglios do plexo
mioentérico havia alteracGes regressivas dos
neurdnios e corpos de Nageotte (Fig. 2).
Além disso fol encontrado no terco inferior
do es6fago, volumoso ninho de leishmanias,
medindo 240x75 micra de didmetro, locali-
zado em feixe superficial da muscular ex-
terna do 6rgéo. O ninho é atipico, ndo pa-
recendo estar contido pela plasmalema,
mostrando-se envolvido por delicada mem-
brana constituida por material acidoéfilo,
PAS positivo, em parte homogéneo e em
parte adquirindo aspecto filamentoso. A
maioria das leishmanias sdo integras, apre-
sentando nucleo com nucléolo bem eviden-
te, citoplasma abundante, corando-se fra-
camente pela eosina e contendo cinetoplas-
to em forma de barra, facilmente identifi-
cavel (Figs. 3 e 4). Observam-se, ainda,
formas em divisdo binaria, ndo se encon-
trando, no entanto, outras formas que nao

as amastigotas, no interior do ninho esofé-
gico. Em alguns cortes, nas porgdes mais
centrais do ninho, aparece um material ba-
séfilo, granuloso.

COMENTARIOS

O caso relatado confirma as observacoes
j& existentes de que doencas ou drogas que
deprimem a imunogénese favorecem a ati-
vacao de infeccoes 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. ecruzi no esod-
fago, apenas Brito & Vasconcelos (6)
fornecem dccumentacao convincente de um
caso de parasitismo desse 6rgdo na doenca
de Chagas cronica. A presente observagao
constifui, portanto, a segunda oportunida-
de em que se documenta parasitismo eso-
fagico na tripanossomiase americana cro-
nica do adulto. Tedavia, o0 ninho apresen-
tava caracteristicas diferentes das habitu-
almente observadas, sendo volumoso (240x75
micra), aparentemente envelvido por uma
membrana e com grande numero de para-
sitos. O aspecto das leishménias, no inte-
rior do mesmo, também fugia daguele que
normalmente se observa. As células para-
sitarias mostravam nucleo com nucléolo
central, quase sempre bem visivel; abun-
dante citoplasma claro contendo cinetoplas-
to em barra, facilmente evidenciavel.

Uma explicagdo adequada para a grande
quantidade de parasitos contidos num s6
ninho, é dificil. Entretanto, poder-se-ia ad-
mitir a possibilidade de o medicamento
atuar inibindo a diferenciacao das formas
amastigotas para tripomastigotas, sem im-
pedimento de sua capacidade de multipli-
cacdo. A favor desta hipdtese estaria o fato
de que no interior do ninho s6 se encon-
tram formas amastigotas, algumas das
quais em divisdo bindria.

SUMMARY

An unusual case of chronic Chagas’ disease is presented in which very
intense parasitism was observed in the esophagus and in the myocardium,
Hodgkin’s disease and treatment with immunosupressants were associated find-
ings. Emphasis is put on the rarily 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 miocdrdic mostrando umsa mio-

célula parasitada, na qual as leishméinias
mostram fendmenos regressivos. Em torno
da fibra parasitada hé edema, congestéo e
leucocitose dos pequencs vasos e infiltrado
constituido por linfoécitos, macrofages e al-
guns neutroéfilos.

Fig. 2 — Corte do terco inferior do esdfago. Gan-

glionite crénica com infiltrado predomi-
nantemente linfoplasmo-histiocitario. No-
ta-se apenas um neurdnio aparentemente
integro.

Fig. 3 — Muscular externa do terco inferior do es6-

fago apresentando volumoso

ninho de

leishméanias com extraordinaria quantidade
de parasitcs. N&o ha reagdo inflamatoéria
em torno do ninho.

Fig. 4 — Detalhe da figura anterior mostrando que
as células parasitérias s&o bem conserva-
das, apresentando citoplasma claro, abun.
dante e contendo um cinetoplasto bem
evidente.
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