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EDITORIAL

CARDIOPATIA 
E PARASITISMO 

NO CHAGÁSICO CRÔNICO

Enquanto a miocardite aguda chagásica se 
acompanha de rico p a ra s it ism o 1 de modo a deixar 
pouca dúvida quanto à participação do Trypano- 
soma cruzi no aparecimento da reação inflamatória, 
esta relação deixa de existir na fase crônica, notando- 
se nos chagásicos falecidos em insuficiência cardíaca 
uma desproporção entre grau de lesão e parasitismo 
miocárdico. Pode-se mesmo dizer que, a maioria das 
descrições microscópicas, seja do coração, seja do 
tubo digestivo, não relatam parasitismo tissular na fase 
crônica da doença. Estes fatos, por si suficientes para 
levantar dúvidas sobre a necessidade da persistência 
da infecção tripanossomótica na evolução da car- 
diopatia, forarm reforçados pela aceitação da teoria 
neurogênica de Kóberle^ para explicar todas as 
“patias chagásicas” . Para Kóberle o destino do cha- 
gásico seria selado na fase aguda, quando a desner- 
vação parassimpática ocorre. Entretanto, estudos 
realizados nas últimas décadas, vieram mostrar que 
sem miocardite importante não se instala a insu­
ficiência cardíaca congestiva no chagásico crônico, ao 
passo que a desnervação, por vezes intensa, parece 
compatível com boa função contrátil do miocár- 
diol  ̂9

Admitindo-se que as alterações inflamatórias 
do miocárdio têm participação na fisiopatogenia da 
cardiopatia chagásica crônica, para orientação de sua 
terapêutica, torna-se importante esclarecer os fatores 
responsáveis pelo seu aparecimento, manutenção e 
modulação. Uma série de estudos têm demonstrado, 
em chagásicos crônicos, a existência de auto-an- 
ticorpos (anti-EVI, antimiocárdio, antinervo, anti- 
neurônios)6 7 11 12 14 17 e de linfócitos capazes de 
agredir in vitro células miocárdicas1̂  16. E sta res­
posta auto-imune, seria determinada pela antigeni- 
cidade cruzada entre T. cruzi e os tecidos do hos­
pedeiro16, não se podendo também afastar o papel de 
antígenos liberados por células (miocárdicas por 
exemplo) lesadas ou destruídas pelo parasita ou por 
outros mecanismos1. Por outro lado, alguns estudos 
sugerem que as formas amastigotas de T. cruzi podem 
liberar antígenos que são adsorvidos às miocélulas, 
modificando-lhes a antigenicidade e tornando-as alvo 
de agressão imunitária13. Em ambos os casos (anti­
genicidade cruzada ou adsorção antigênica), podem

CARDIOPATHY 
AND PARASITISM 

IN PATIENTS WITH 
CHRONIC CHAGAS’ DISEASE

Acute chagasic myocarditis is accompanied by 
a rich parasitism ^ which leaves little doubt as to the 
participation of Trypanosoma cruzi in the inflammato- 
ry reaction. In contrast, in the chronic phase, notably 
in chagasics who died from cardiac insufficiency, there 
is a discrepancy between the severity of the lesion and 
myocardial parasitism. Indeed it can be said that in the 
majority of the descriptions of the microscopy of both 
the heart and digestive tract tissue parasitism is not 
seen in the chronic phase of the disease. These facts, 
sufficient to raise doubts as to the necessity of persis- 
tence of trypanosome infection in the evolution 
of cardiopathy, were reinforced by the wide acceptan- 
ce of the neurogenic theory of Kóberle^ to explain ali 
chagasic pathologies. For Kóberle the fate of the 
chagasic was sealed in the acute phase, when the 
parasympathetic denervation occurred. However, 
studies carried out in the last few decades have shown 
that without significant myocarditis congestive cardiac 
failure will not occur in the chronic chagasic patient. 
On the other hand, sometimes intense denervation is 
compatible with good contractile function of the 
myocardium1 4 9

If one accepts that the myocardial inflammation 
participates in chronic chagasic cardiomyopathy, it 
becomes important when considering treatment to 
clarify the factors responsible for the appearance, 
persistence and modulation of this reaction. A series of 
studies have shown in chronic chagasics the existence 
of auto-antibodies (anti-Evi, anti-myocardial, anti- 
nerve, anti-neuron)6 7 11 12 14 17 andof lymphocytes 
capable of attacking in vitro myocardial cells15 '6. 
This autoimmune response is said to be determined by 
the cross antigenicity between T. cruzi and the host 
tissue. Also a role for antigens liberated by the cells 
(eg: myocardial) damaged by the parasite cannot be 
excluded and there may be other mechanisms1. Some 
studies suggest that the amastigotes of T. cruzi can 
liberate antigens which are adsorbed to the myocardial 
cells, modifying their antigenicity and transforming 
them into foci of immune aggression*^. In both cases 
(cross antigenicity or antigenic adsorption) variations 
in the immune response induced by the parasite or the 
host may occur. Although autoimmunity is described
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estar envolvidas variações da resposta imune induzi­
das pelo parasita ou por fatores dependentes do 
hospedeiro. Embora a auto-imunidade seja um fato. 
sua ação determinando uma auto-agressão miocardica 
não é conseqüência necessária e nem se o fosse, não 
estaríamos autorizados a admiti-la como unico ou 
mais importante fator responsável pela miocardite.

Quando se examinam os corações de chagási- 
cos crônicos verifica-se que antes da instalação da 
insuficiência cardíaca congestiva. as alterações in- 
flamatórias são predominantemente exsudativas e 
focais, às vezes formando granulomas®. N a vigência 
de falência cardíaca esta reação inflamatória focal 
persiste, embora, as vezes, se acompanhe de exsudato 
mononuclear difuso, além de fibrose1 4. Embora o 
exsudato mononuclear difuso possa estar na depen­
dência de mecanismos auto-imunes. não parece logico 
admitir o mesmo para a lesão focal, granulomatosa ou 
não, que é uma característica proeminente da mio­
cardite chagásica^ 4. seja de indivíduos assintomáti- 
cos, falecidos subitamente, ou em insuficiência car­
díaca. Estudos minuciosos de cortes seriados de 
miocárdio vieram demonstrar que. em muitos desses 
focos, é possível a identificação morfológica do pa­
rasita2, o que o coloca como o mais provável res­
ponsável pelo desencadeamento da miocardite focal. 
Tais parasitas muitas vezes não são identificados em 
estudos microscópicos rotineiros por se terem desinte­
grado, sendo interessante a pesquisa de antígenos 
parasitários com anticorpos marcados. Que os pa­
rasitas persistem no hospedeiro o demonstram estudos 
com xenodiagnóstico, pesquisa de anticorpos líticos1® 
e estudos de cortes histológicos de vários tecidos^. A 
falta de um parasitismo maciço no período pós-agudo, 
mas provavelmente atuante na gênese de lesões mio- 
cárdicas, parece estar de acordo com o longo tempo de 
evolução (10 a 30 anos) necessário para determinar o 
aparecimento de insuficiência cardíaca. E interessante 
assinalar que muitas vezes a reação inflamatória se 
estabelece em torno de ninhos sem rotura prévia e que 
parasitas se desintegram no interior de miocèlulas^ 
possivelmente corn pouca chance de ganhar o inters­
tício ou a circulação e infectar outras células. Nos 
últimos anos surgiram estudos mostrando que no 
tecido muscular liso os parasitas formam ninhos, 
sendo a reação inflamatória menos intensa que no 
miocárdio^. Uma destas sedes é a veia central das 
supra-renais, cujo interstício parece ser rico em corti- 
corteróides2. Pode-se admitir que, neste ambiente rico 
em hormônio, as defesas sejam menos eficientes e que 
o parasita consiga fazer ciclos de reinfecção endógena 
com mais facilidade que em outras partes do or-

to what extent it determines the development of 
myocarditis is unclear.

W hen one examines the hearts of chronic 
chagasic patients it can be shown that, before the 
development of congestive heart failure, the in- 
flammatory alterations are predominantly of a focal 
exudative nature sometimes forming granulomas^. 
W ith the onset of cardiac failure the focal inflammato- 
ry reaction persist but is sometimes accompanied by 
fibrosis and diffuse mononuclear exudate that may be 
dependent on autoimmune mechanisms14. The focal 
lesion, whether granulomatous or not, is not neces- 
sarily a prominent characteristic of chagasic myo- 
carditis^ 4 in asymptomatic individuais dying suddenly 
or in patients in heart failure meticulous studies of serial 
sections of myocardium show that in many of these 
foci it is possible to identify the parasite2. This is most 
likely to be responsible for this focal myocarditis. 
Many times amastigotes are not identified in routine 
microscopy studies because they have desintegrated. 
It would be interesting to look for parasitic antigens 
with specific antibodies. That parasites persist in the 
host is demonstrated by xenodiagnostic studies, the 
presence of lytic antibodies10, and studies of histo- 
logical sections of various tissues5. Although many 
parasites are not present after the acute phase they are 
probably responsible for the genesis of myocardial 
lesions. Their small number may explain the long 
evolution period (10-30 years) before cardiac in- 
sufficiency appears. It is interesting to note that many 
time the inflammatory reaction is established around 
unruptured amastigote nests. Parasites which desin- 
tegrate in the interior of myocells3 have little chance to 
gain the interstitium or circulation to infect other cells. 
In the last few years studies suggest that in smooth 
muscle the parasites form nests with a less intense 
reaction than in the myocardium^. One of the sites 
where this has been studied is the central vein of the 
suprarenal where the wall of this vessel could be rich 
in corticosteroids2. Since there may be a localised 
hormonal effect it may be that host defenses are less 
efficient. As a result the parasite may multiply with 
more facility than in other parts of the organism. We 
recently had the opportunity to autopsy a young 
chagasic patient who had cardiac failure that was 
difficult to control and died 18 months after the onset of 
symptoms. The myocardium showed an accentuated 
exudative inflammation with little fibrosis. Amasti­
gote nests were found in each ten slides examined 
(5 um  sections). In the musculature of the suprarenal 
vein one to two dozen amastigote nests, some with elon- 
ganismo. É de interesse relatar observação recente de
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chagásico crônico, jovem, que veio a falecer em 
insuficiência cardíaca de difícil controle, ano e meio 
após seu início. O miocárdio apresentava inflamação 
crônica com acentuada atividade exsudativa, fibrose 
pouco intensa, sendo encontrado um ninho de amas- 
tigota em cada 10 lâminas (5 jxm) examinadas. N a 
musculatura lisa da veia central da supra-renal obser­
vamos uma a duas dezenas de ninhos contendo formas 
amastigotas e formas alongadas (epi e tripomastigo- 
tas, provavelmente), por lâmina examinada. Esta 
observação e os outros fatos aqui apresentados não 
afastam a participação de auto-imunidade na fase 
crônica da doença de Chagas, mas dão suporte à tese 
de que a permanência do T. cruzi no organismo 
participa da gênese das lesões miocárdicas e, portanto, 
na evolução da cardiopatia.
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