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1. INTRODUCKOD

A Doenga de Chagas constitui-se numa dag doencas infecciosas
de major prevalé&ncia em nosso pafs. Estima-ge que, pelo menos 6 a 7
milhSes de brasileiros tenham sorcicgia positiva para essa infecgio,
como relata Camargo (217.

A multiplicidade de fenbmenos clinicos decorrentes da infeccfo
pelo T. cruzil, dificulta a compreens3o de certos mecanismos patogend-
ticos da doenga. Em relac3c aos principais d6rgiios acometidos (coracgfo,
esffago e intestinos), existem vdrlos aspectos que habltualmente se
repetem, quando da sua manifestacZo plena. A les%o Inflamatdria cons-
titut-se na resposta béslcé do hospedeiro ao T. cruzi(i3), e apresenta
caracteristicas distintas, conforme o perfode da agress%o considerado.
Na fase aguda, que compreende o tempo inicial da infec¢3n, o citotro-
pisme miocdrdice deo parasita, bem como por ocutraz estruturas celulares
acarreta resposta proporciconal a intensidade de proliferac3o das for-
mas amastigotas, provavelmente no interior de macrdéfagos(13,22), atra-
vég da produgio de Infiltrado predominantemente po!limorfonuclear. Se-
gunde observag@o de Romafla (94), a nivel experimental, com o aumento
do minereo de parasitas intracelulares, pela replicacio dos mesmos, as
células parasitadas rompem-se, os parasitas ganham o melo intercelular
e, a partir dar, tanto os capilares linféticos como .os sénguineos.

E exatamente apds a rotura celular que ocorrem og fendmenos
inflamatdériog Iiniclals manifestos pelc afluxoe de polimorfonucieares
neutrdéfilos (PMN), aldm do aparecimento de edema i{ntersticial, havendao
a nivel miocdrdico, a dissociac%o das flibras cardfacas, que poden
apresentar diferentes estidglos de alteragBes regressivas(B9). Ao in-

filtrado de PMN, segue-se o aparecimento de mononucleares, sobretudo
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da linhagem linfocitdrial{ld) e histidcitos, traduzindo a transformagio
do estado imunoldgico do organismo agredido, tanto a nfvel humorail
guanto celular. A partir daf, os paramitaz se tornam escagsos nos tLe-
cidos, a par do intenso acometimento inflamatdrio, sobretudo do mio-
cdrdio e do silstema nervoso autdnomo(22).

Ao perfecde inictal, gque dura em média de dois a quatro me-
ges, gegue—se a fase crdnica, bastante distinta, sobretudo nas suas
manifestacBes imunopatogenéticas(13,22,68,89). A translcio para a fase
crénica, caracteriza-se pela acentuada redug%o das formas parasitérias
circulanteg (68}, entretantco, nic se pode negar a.existéncia dos para-
sitas tanto em tecldos como a nive!l do milocdrdlio, confeorme obkservagies
de Almeida e cols(5), em material de necrdpsias, ficando esses restri-
tog a escassos pseudocistos Intracelulares, a partir da situacdo de
equilibrio entre o=z mesmoz e ag defesas do hospedeiro(83).

Congquanto ainda seja motlvo de estudo, & de fundamental im-
porténcia ressaltar o achado fregquente de leslies andtomo-clinicas exu-
berantes nessa fase, a despeito do parasltiémo até escasso ou n3Fo de-
monstrivel (22}, Além do acometimento mlocirdico na fase crénica da
doenca, também a destruic¢lo dos ginglios nervosos parassimpiticos(13)
# ocorréncia comum, o que levou Koeberle e Nador(62) a proporem, en
18955, a teorla neurogénica parassimpaticopriva, para explicar as mais
importantes expressBes clfnicas da doenga. De qualquer modo, as de-
mongtracBes de les¥o gangllonar tém se multiplicado exaust lvamen-
te(6,7,8,11,13,39,47,62,63) e a forma digestiva crénica da Doenga de
Chagas, (representada, sobretudo, pelo magassbfago e megacélon, a par-
tir do acometimento do plexo mloentérice), evidencia, clinicamente,

egse aspecto patogenédtico(64,65,66,69,72,74,79,97,87).
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Qﬁants 4 cardiopatia, conforme a verificagidc de Rels Lopes
(92)em necrdpsias, n¥o hd comprovagfo de que a les3o autondmica tenha
papel fundamental. Enquanto na fase aguda, apds a destruigdo das cé-
lulas parasgitadas ocorre na periferia do génglio & ne seu interior,
inflltrado de linfdécltog e macrdfagos, seguldo de altera¢3o dos neurd-
niog que pode chegar até a necrose e desgintegragic, na fase crdnica as
les@es inflamatdrias sdc dlscretas, cbservando-se fibrose peri e 1In-
traganglionar, redug¥o do nimero de neurdnios, proliferacdo das célu-
las de Schwann e inflltrade linfocitérlio periganglionar(i3). Também a
egge nivel, jid se demonsgtrou experimentalmente a presenc¢a de anticor-
pos e reacgfes celulares antineurdnios(93).

Ao contrario do papel do sistema nervoso autS8nomo comprome-
tidoc na Doenga de Chagas, a lesdo do tecideo exclto-condutor do cora-
¢%o, por sua frequénecia e importénclia, tem cardter fundamental na car-
diopatia chagdsica, sendo as arritmlas, as altera¢Bes clfnicas mals
enconiradas. Em levantamento realizado por nds(51?, Junﬁo ao Grupo de
Estudos de Doenga de Chagas do Hospltal de Clinicas da UNICAMP, em
1983, encontramos,em 637 pacientes chagasicos, a seguinte prevaléncia
de aitteracless sletrocardiogréaficas, traduzinde o enveolvimento do glgs-
tema excito-condutor do corac3co: em 158 paclentes (24%) do grupe com
funcdo cardfaca preservada, em 187 (28%) dos portadores de descompen-
sagdo cardfaca e em 25 (3,8%) dos portadores de megas.

Deve—-se levar &m conta os aspectosg peculiares da patogdnese
da Doenga de Chagas, no que se refere ac envolvimente do sistema ner-
voso. Esse comprometimento tem sido evocado para justificar um acha-
do considerado comum nos chagédslicos créniceos, qual seja, a hipotensio

arterlal, sobretudo as custas da pressio sistdili-
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caf(i4,20,68,82,84,87,89). A principlo, vérios aubores assoclaram a
egsa sltuagHo cifnica a destrulgZo dag fibras miocérdicas, levando &
dilatacdo das c3maras cardfacas, dimlnuig¥do do volume slilstdlico, au-
mento da pressfo diastdlica final nap cavidades ventriculares e conse-
queﬁte diminuicg3o da pressio arterial sistdlica(l4,68,89). Entretento,
recentemente, Palmero e cols. n%o encontraram evidéncias de que hou-
vesge diferengas aprecidvels de press3o arterial entre chagdsicos com
ou sem ingufilciénela cardfaca, tendo-se aventado a possibilidade de
disfuncio do sistema nervoso autdnomo, principalmente as custas de di-
minuicHo da atividade adrendrglca(82,85), mas na cbrerva¢lo de wvarios
outros pesquisadores, o comprometimento autondmico do chagésico ocor-
re, sobretudo as custas do sistema nervoso parassimpiticeo(6,13,47,75).
Também temos observado na literatura, dados que se contra-

pBSem 2 verificac¥o de hipotens¥o arterial entre chagdsicos. Rosembaum
o Moia(95) em 1953, j4 haviam descrito casos de portadores de cardlo-
patia chagdsica com nfveis tensionais elevados. Entretanto, deve-se
observar que n%o houve comprovaciio stioldgica da cardiopatia desses
individuos, desconhecendo-se se era decorrente da infecg¥o pelo T.cru-
zi, ou pela hipertens¥o arterial. Em 1374, Soato e cols.(399), detecta-
ram em um grupo de chagdsicos cardiopatas e n¥%c cardiopatas, as se-
guintes preval&ncias de hipertens%o arterial: 8,4% e 6%, respectiva-
mente, e no grupo controle B,Z%. Mendivi]l e colg.(76),em 1978, ndo en-
contraram diferengas significativas entre as cifras pressdéricas de um
grupo de Individuos com reagdo soreoldglica pogitiva para Doenca de Cha-
gas ® ouiro com reagdo soroldgica negatlva, observando-se que os cha-
gésicos gque apresentaram alteracles eletrocardiogréficas e sinais de

cardiopatia eram justamente aqueles com n{vels presséricos mais eleva-
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dos. Finkielman(40), também descreve achado semelhante em populac3o
maig velha.

Entretanto em 1382, Hedrado-Faria e coig.(/7), encontraram
alta prevaldncia de hipertensdo arterial entre os chagasicos cronlcos,
pu seja, 26,6% em portadores de cardiopatia chagésica tipica, sendo
que nho grupo ndo chagédsico, essa fol de 20,3%.

A partir de dados, tanto os de literatura, como pessoals e
tomando-se® em consliderag¢io a complexidade da patogenia, tanto da Doen-
ga de Chagas como da hipertensdo arterlial, propomo-nos a egtudar, do
ponto de vista clinico, o comportamento da press¥o arterial em chaga-
gsicos crB8nicog nos distintos graus de comprometimento <cardfaco que
apresentam, buscande as relagUes entre a Doenga de Chagas e a pressdo

arterial.



2.0BJETIVOS

A, Descrever na popuiagdo que demanda ao Grupo de Estudos de Doen-
¢a de Chagasg (GEDOCH) a prevalé&ncla de hipertensdo arterial.
B. Comparar entre dois grupos de paclientes hipertensos chagdsicos

e n¥c chagdglcos a sua distribuic¢dc nas formas clinicas gus apresen-

tam, relativas ac acometimento cardf{aco.



3.MATERIAL E NE£TODOS
A. Populag¥o de Estudo:
1. Portadores de Doenga de Chagas

Foram estudados 644 paclentes com pelo menos as duas seguin-
tes reacdes soroldglcas positivas: Imunofluorescéncla indireta em ti-
tulo superier a 1/20 e fixac%o de complemento em titulo majior que 1/4.
Tais pacientes correspondem & demanda ao "Grupo de Estudos de Doenca
de Chagas - GEDOCH”, que funciona desde 1376, criado pelo prof. Dr,
$ilyio Carvalhal, na Faculdade de Clénclas Médicas da UNICAHMP.

1.1 Critérios de selegdo

A hipertensdo arterial fol definida como: press3o diéstéllca
guperior a 80 mmHg, press¥o sistdlica superior a 140 mmHg.(45). & me-
dida da press¥o arterial n¥o pode ser padronizada, para a finallidade
espec(fica de realliz=ar esse irabalho, dado gue o levantamento fol re-
trospective. Tivemos pois, gue nos ater aos valores anotados em, pelo
menog, trés observacgBes cl(nicas. Entretanto, © servi¢o em quest3o tem
como norma o reglistro dos nivels pressdricos da seguinte forma: emn
primeiro lugar, estando o paclente tranqullo nas posigBes sentado e
deitado, avalia-se a press¥c sistdlica pela palpagBo do pulso da arte-
ria radlal durante o inflar do manguitc, com o membro superior esten-
dido o apoiado, 88 iniciando o desinflar a partir de 20 mmHg acima do
valor slstélico obtido peio pulso. Conslderamos como valores mdximo e
minimo da pressdoc arterial oz correspondentes, resgpectivamente, as fa-

geg | e V de Korptkoff{(333.

1.2 Agrupamento segundo a forma clinlica,

Os pacientes selecionados foram classificados segundo aite-
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racBes clinicasg, eletrocardiogridficas e radioldglicas em tré&s grupos
(19,50,52) igrupo |-forms Inaparente, ou seja, paclientes sem altera¢les
clinicas, eletrocardiogrificasg, ou radioldglcas, ja que, pela contro-
vérsia suscitada gquanto A conceltuag¥o dessa forma clinica ndo utlili-
zamog recursos propedé&uticos mals sofisticados; grupo I[I- pacientes
com alteracBes eletrocardiogrificas, mas sem manifestaco clinica e/ou
radioldglica de lnsuflcidnecia cardiaca; grupo [Il- pacientes com insu-
ficidncia card{aca congestiva e/ou cardiomegalia.

1.2.1 ManifestacBes cifnlcas.
1.2.1.1 ManifegtagBes clfnica prdprias do grupo I1.

Congideramos tanto og sintomas como os ginals apresentados
pelos pacientes, relacionados aos distirpbios secunddrios as arritmias
cardfacas. Deve-ge resgsaltar gque os pacientes agupados nessa forma cif
nica n3o tém evidénciazg de comprometimento da fun¢Zo de bomba cardfa-
ca.

Nesse quadro destacamos as palpltagBes, tontura e desmaio
(10,89) como os de maior relevéncia, bem como os sinals decorrentes
dag arritmias o o desdobramento constante de 22 bulha em foco puimo-
nasr, secundario aos bloquelos de ramo (10,68,89).

1.2.1.2 ManifestagBes cifnicas préprias do grupo 111.

Nesse grupo, tomamos em conslderac¥o sintomas e eginals de-
corrent.es da insuficiéncla cardfaca, gquais sejam: dispnéla de esforgo;
edema; ortopnéla; dispnéla parox(stica noturna; tosse; crises de disp-
néia; fraqueza, dor &/ou pesc ne hipoclndrio direlto e/ou dor epigas-
trica; sopro slstdlico em foco mitral e/ou tricispide; congest3o sis-
témica com manifestacles do tipo hepatomegalia, edema de membros infe-

rlores e estase jugular; desdobramentc constante de 22 bulha em foco
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pulmonar, relaclonade & hipertens¥o pulmonar; ruido de galope; con-
gest¥o pulmonar por estase wvenosa; hipofonege de bulhas; hiperfonese
de 22 bulha em foce pulmonar e desdobramento de 12 bulha (10,68,89).

1.2.2 AlteracBes eletrocardiogrificas.

Consideramos os distirblos eletrocardiografices decorrentes
da perda de musculatura ativédvel, do automatismo & condug¥o alterados,
das sobrecargas e das alteraglies de repolarizag¢do ventriculares. Ado-
tamos os critérios propostos por Kuniz e Luna (BO),

1.2.3 Alterag8es radloldgicas
Do ponto de vista da radiologla, observamos o8 sgeguintes
critérios (S0): empregamos, habitualmente, as Incldéncias pdstero-ante-
rior (PA)Y @ perfil, tomando-se para avaliar a drea cardfaca, em PA, o
Indice resultante da divis3o da medida do di&metro transverso méximo
do coracdo pela medida do didmetre transverso miximo do tdrax. Empre-
gamos a medlida dos di&@metros transversals e longltudinais do corag3o.
Obviamente levamos em conta a possibilidade de haver aumento da Adrea
cardf{aca por hidropericérdio. Além dissc, utilizamos os sinals demons-—
trativog de congest®o pulmonar e/cu aumento da press¥o veno-~capilar,
como a equali=zacHo do callbre vascular dos lobog superior e Inferior,
© agpecto grosseiro da trama vascular o a presenga das linhas B de
Kerley. Também conslderamos as alterag8es de sl lhueta cardiaca, sobre-
tude o abaulamento do arco medio.
2. Paclentes hipertengsos n3o chagéglicos (grupo contreole).

Foram estudados 470 paclentes portadorés de hipertensdo arte-
rial, baseando-ge egse dlagndstico em critériocs descritos anterlormen-
te. Tais paclentes foram atendidos nos ambulatdrios do Hosplital das

Ciintcag-UNICANMP.
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2.1 ManifestacBes clinlcas

Segulu-se 1déntica consideragiio & do primeiro grupo, entre-
tanto, os sintomas mals comumente referidos foram: cefaicia, dlispnéia,
tontura e vigfo turva, eventualmente relacionadoz a0 aumento das ci-
fras pressdricas(33). De qualquer modo, as alterag¢fes relativas & in-
suficiéneia cardfaca e a3s arritmias, também foram registradas.

Em relacdoc acs =inals, deve-se acrescentar aos jd regitstra-
dos entre os chagédsicos hipertensos, aqueles detectados ac exame de
funde de olho, ou seja, espessamento e fibrose da parede arterlal, até
tornar-se branca e opaca; aparecimento de manchas algodoncsas prdéximas
dos principais grupos vasculares da retina; dreas hemorriglicas, pre-
senga de exsudatos durcs mais préximos & mdcula e com digstribuig¢do ra-
diai; borramento da borda papilar;: estreltamenteo arteriolar;: espasmo
arteriolar{(31,33). Além disso, s%o frequentes os registros de desvio
do lctus cordis para a ssquerda da linha hemiclavicular esquerda, hi-
perfonese da 22 bulha, crepitacBes basais nos pulmBes, terceira bulha
cardfaca e pulmo alternante(33).

2,2.2 AlteragBes eletrocardlograficas
Seguiu-se idéntlco critério ao do primeiroc grupo.
2.2.3 Alterag@es radicldégicas
Seguiu-gse 1d&ntica consideraglo a do primeiro grupo guanto

ao aumento & deformidades da drea cardrlfaca.

E. Andlise dos dados
1. Para o objetivo 1 foram distribuidos os chagdsicos segundo =mexo,
idade e e tinham ou n3c hipertensfo e a segulr aplicado um modelo de

regressdce leg-linear para verificar poasfveis associacgles.



11

2. Para o objetivo 2, os chagdsicos hipertensog foram pareados com
os hipertensos ndo chagdsicos, gregundo um mmdelé de estude caso—con-—-
troie, para verificar sua distribui¢¥o segundo a forma clifnica apre-
sentada.

3. Todas ag comparagles relativas ao objetivo 2 foram feltas segun-

do os riscos relativos de cada categoria analisada.
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4. RESULTADGS

Na tabela 1, podemos observar a preval&ncia de hipertens%o
arterial encontrada na demanda aco GEDOCH, segqunde a forma clfinica.
Tais dados s%c padronizadeos por sexo e idade., Encontramos na forma
clinica | e II, preval&ncia de 16,8% e 27,8%, respectlivamente, e na
forma clinica 111, 34%. Quando analisamos esses dados aplicando-se um
modelo de regress3o, revela-se forte associag¥o entre idade, hiperten-
s¥o arterial e Doenga de Chagas; deve-se levar em considerag®o gue €
no grupo lIl, ou seja, nos portadores de formas mais graves e descom-—
pensadas da cardiopatia que encontramos a prevaléncla mais elevada de
hipertens®o artertal.

Na tabela 2, observamos a distribulc¢3Bo de chagdsices hlper-
tenszos segundo a forma cifnica padronizada. Na tabela 3, aparece a
distribuig¢fioc dos n#o-chagdsicos {(controles}), segundo o grupo etdrio e
forma ciinica.

Confrontando os dados das tabelas 2 & 3, verifica-se que,
para os n#¥o chagislicos da forma clinica I) os coeficientes exibidos,
segundo 0s grupos etarios, s%o semelhantes. J& no grupo de chagédsicos,
ha uma tendéncia 2 malor participagdo de individuos dos grupos etéarlios
maig jovens, eJainda,em sent ido crescente, a medida que diminui a lda-
de. Para os dols grupos (chagdaslcos e n3o chagdsicos) K os comportamen-—
fos descritos s¥c semelhantes em ambos os sexscs. Com respeito &2 forma
clinica 1!, onde se concentrou um grande numero de pacientes, princi-
palmente do grupo de n¥c chagésicos, n¥o se percebeu nenhuma variacgo,
gegundo o grupe etdrio. Alguns numeros est¥oc em desacordeo, como por

exemplo, chagdsicos com mais de 61 anos do sexo masculino. Na forma
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clfnica IIl, para ambos os grupos, houve tendéncia crescente a concen-
trag3o de individuos, 2 medida que aumenta o grupo etérfo. Fla ¢ malis
acentuada no grupo de chagdsicos, do que nos n3o chagaslcos.

A seguir, os dados do estudo eletrocardiogriafico est@o apre-
sentados nos graficos 1,2,3 e 4 . Os gréficos 1 e 3 demonstram as al-
teracBes eletrocardiogréficas do grupo controle, nas formas clinlcas
11 e IIl, respectivamente. Os grificos 2 e 4 mostram esses achados ele
trocardiogréficos no grupo de pacientes chagésicos, nas formas clfni-

cas cltadas.
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5. DISCUSSXO

Os resultados obbtidos merecem consideracfo de diversag natu-
rezas. km primeiroc lugar, do pdnto de vista metodoldglco, trata-se de
trabalho descritivo e retrospectivo, que sofre, obviamente, das limi-
tac¥es dessa abordagem. Ressaltamos, alnda, que tendo levantado dados
JjA& coletados, oz critérios para padronizac¥o diagndstica s3c alvo de
crftica, embora como ja colocado, as regras que nortearam tals diag-
nésticog g%o suficientemente observadas no meioc em gque os doentes fo-
ram atendidos.

0 fato gque inicialmente nos causou estranheza fol o encontro
de um contingente significattvo de hipertensos entre a demanda ao nos-—
so gervico de atendimento ao chagésico. A crftica que se coloca & que
tais dadog n¥o s¥Ho populaclonais e, por c¢onseguinte, comparages ou
mesmo inferéncias a respeito da gquestio, para o universc de chagési-
cos, n¥o s¥o possfveis. Alguns dados acerca da prevaléncia populacio-
nal de hipertensos, nos s3o apresentados por Debert Ribeiro e
cols.(30) e Stamler e cols.(100). Os primeiros detectaram em trabalha-~
dores da Grande S3o Paulo, 18,1% de hipertenscos entre os indivi{duos do
sexo masculino e 6,6% entre as mulheres, pertencendo os maiores valo-
res (29,2%) aos homens da raga negra. Também Stamler e cols, tomando
como limite para a press3o diastélica o valor de 30 mmHg ou mais e
pesquisando junto a 1 milh3o de norte-americancs, encontraram entre
agqueles acima de 65 anos, 31,94% de hipertensos.

Mesmo sendo certo considerar gue nossos dados n%o se referem
a uma ”"amostra”, essa "porg¢fo significativa” de hipertensos entre os

chagdsicos encontra ressonféncta nos comentdrios de HMedrado-Faria e
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cola.(77), gque, 20 contrérlo de outros{(l14,68,84,87), consideram que os
chagédsicos tenham, pelo menos, prevaléncia de hipertensfo arterial
idéntica & populag3o, desnudando o conceito corrente de que o chagdsi-
co teria tendé&ncia A hipotensfo. Essa dltima assertiva tem substrato
tedrico-emp{rico ainda n%o completamente estabelecido e se baseia em
algumas demonstrag¢@es funcionais(2,7,8,9,10,12,13,15,18,1%,24) ou ana-
tomo-patoldgicas de les%o de sistema nerveso autdnomo (59,65,
67,69,72,73,74,75,77,79,81,82,83,84,85,86,87,97,98).

Deve~se levar em conta, quanto aoc nosso grupo de estudo, a
existéncia de comprometimento do sistema nervoso autfnomo, sobretudo o
simpatico, tanto pela frequéncla com que esse evento & descrito na
Dcencga de Chagas, como pela sua participagdo na génese da hipertensSo
arterial. Assim & gque o aumento da atividade simpdtica relacliona-se ao
aparecimento de hipertensdo limitrofe (27,28,603; ao zumento da sensi-
billdade dos receptores beta-adrenédrgicos as éstimulacaes (44 ,45); ao
aumento da press3o de flltrag3oc glomerular, resultando emn diminuigdo
do volume plasmétlico e ativag¥o do sistema renina-anglotensina-aldos-
terona (29,45,78). Relaciona-se, também, as elevagBes do débito car-
dfaco, frequéncia cardfaca e volume sistditco (42), acarretando hiper-
trofia da camada média arteriolar (41) e vasoconstricgio local, fend-
meno este denominado autoregulagfo (53). Essa determina diminul¢do do
fluxo sangdineo para os orgdos através da regulagdc das resisténcias
vasculares locali=zadas. A somatdrlia dessas resisténecias localizadas
redunda na resisténcia vascular total, sempre elevada em toda forma
estdvel de hipertens¥eo arterial (26,38,88).

Além disso, o aumento da atividade sinmpdtica torna-se um dos

mecanismos determinantes de alterag®o da musculatura vascular no sen-
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tido de modificar sua permeabilidade ao sédlo (1, 55), & ge ele se es-—
tabelece, aliadc 2 susceptibilidade genética (48,49,54), resulta en
aumento da permeabllidade zo fon sdédlo, com consequente redugio do
potencial de membrana e aumento da reatlvidade vascular (1}. Essa le-
va & vasoconstricg3o exagerada (4,36) & hipertens¥o arterial (1). Ain-
da mais, a.agﬁo do sistema nervoso gimpatice junto & musculatura wvas-
cular, se faz sentir, na medida em que dele decorre a (ncorporagio de
timidina na musculatura, alterande a relag3oc luz/parede dos vasos (1).

Todos esses fatores acima expostos podem contribuir , em grau
variado, para o estabelecimento de hipertensdo arterial. Portanto, o
acometimento do sistema nervoso simpdtice, com repercussdc funcional
deve ser considerado, a nosgo ver, em nosscos pacientes chagasicos.

ébviamente,'é preciso conglderarmcs que, alem do sistema ner-
voso simpatico, outros fatores participam na génese da hipertens%o ar-
terial, !nteragindo de forma éomplexa (23,25,29,41,45,53,60). Entre
esses est3o: 0 excesso de {fon sddio no sangue clirculante (43,103), que
pode estar assoc| ado é'predlspostgﬁo genética {(48,49,54) e levar a va-
goconstricio arteriolar & aumento da resisténcia periférica (53,55); a
diminuicS0 da sensiblllidade dos baroreceptorss (16,101}, cujo arco re-
flexo estd reajustado para cifras tensionais médias mals elevadas na
hipertenso essenclial (1); o coragfo, como orgido capaz de deflagrar
respostas pressoras e depressoras poderosas (102); e ,finalmente, a
participac3o do sistema renina-anglotensina-aldosterona (70).

Entretanto, em relagZo a multos degses outros mecanismos, va-
rios pesquisadores n#o consegulram evidenclar alteracfes significati~-
vas na Doenga de Chagas, no sentido de uma eventual resposta hiperten-

siva. Diament e cols.(32) e Acquatelia e Pulgbd (3) relaclionam a maior
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natriurese pds expansio volumétrica, enconirada em chagésicos ndo por-
tadores de insufici&ncia cardfaca, & prdpria desregulagdo autonémica.
De qualquer modo, nesses pacientes, os niveis de natremia mantém-se
dentro do normal (17). A atividade de renina plasmdtica, avallada em
portadores de Doenga de Chagas, mostrou-se balxa em condigBes de re-
pouso, embora varie normalmente diante do esgtimulo simpatico (23, O
estudo da func¥o baroreflexa na infecgloc chagésica n¥o chegou a res-
postas conclusivas quanto A sensibilidade dos baroreceptores (/7,19) e
segundo Marin Neto e cols (74), é diffcil avalla-la em " vigéncia de
leg¥o parassimpatica, que pode estar presente no chagasico.

Nenhum desses dados fol pesgqulsado em nosso grupo de estudo,
levando em conta esses resultados pouco esclarecedores,

Quanto A4 atividade adrenédrgica no chagdzico, que nos interes-
za sobremodo, diversos s%o og estudos que engcontramos, alguns com
achados contraditdriog. J4 se utilizaram I{ntdmeras provas destinadas a
avaliar a fung3c do sigtema nervoso simpdatico na Doencga de Chagas.

Os trabalhos apresentadeos a seguir conclulram pela hipofuncgZo
adrenérgica predominante ou concomitanie ac acometimento parassimpati-
<o no chagdsico. Palmero e cois. (83} lancaram m¥o do esforgo de hi-
perventilagdo, tendo achado menor queda nes niveis pressdricos, que.se
recuperaram com atraso, concluindo pela diminuic¥o da atividade adre-
nérgica. losa e cels,(H58) usaram as provas de imersio em dgua fria,
postural e medida do fndice baroreceptor com fenilefrina (1%, tendo
achado © mesmo tipo de alterag¥o. Caeiro e cols. (18) estudaram a res-
posta de bradicardia apds elevagio pressdrica, Ilnduzida farmacolsogica-
mente, tendo evidenciado alteragdo das duas vias autondmicas. Palmero

e cols.{(B6) avaliaram og nfveis de frequénela cardfaca entre chagsdsi-
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cos e obgervaram bradlicardia. Caeiro & cols.(18) submeteram seus pa-
cientes 3 manobra de Valsalva e detectaram resposta compat(vel com du-
pla les%o autonbmica.

No teste postural, Palmero e cols.(85) encontraram diminuic3o
dos niveis de press3¥o dlastslica, bem como tagquicardia menos pronun-
ciada & elevagBo passiva da cabega ate 702, A resposta esperada nessa
manocbra, em individuog com o contrele auton8mice, fntegro & a de au-
mento da frequéncia cardfaca e press¥o dilastélica (104). No entanto,
em portadores de hipotens¥o postural idiopdtica (57,58), bem como da
sindrome de Shy-Draguer (82,87), nas quais esté presente, de fato, a
lesto da via eferente simﬁétlca, encontra—-ge hipotens3oc arterial sin-
tomdtica na posigZo oftostética, o que n¥o estd descrito nos chagési-
cOog.

Contrapondo-se a esses achados, vérlos autores sugerem o es-
tado de ltberac3o simpitica na Doenga de Chagas, embora muitos n3o
descartem o comprometimento concomitante dessa via autonfmica. Amorim
e cols.(7), estudandco o baroreflexo através de teste farmaceldgico,
concluem pela existéncia de les¥o parassimpdtica, mesmo ndo podendo
af irmar que ela seja exclusiva. Quanto ao estudo da frequéncla card{a-
ca, Salgado F2 e cols.(97) e Marin Neto e cols.(74}) encontraram predo-
mfnio da atividade simpatica no que se refere & regula¢do do né sinu-
sal. Manco e cols.(72) evidenciaram resposta pressérica normal em seus
pacientes, durante a manoﬁra de Valsalva, embora a frequéncia cardfaca
tenha se comportado de forma semelhante 2 dos indlvidues privados do
controle parassimpdtico. Esses dados s¥o semelhantes aos obtidos por
Amorim e cols.(11).

Marin Neto e cols.(73), avaliando os reflexos posturals nos



19
cardlopatas’chagéslcos detectaram predominio (mas nAo exclusividade’
de acometimento parassimpidtico, também constatado por Amorim e cols.
(113. Alids, a dependéncla do controle adrendrgico na fase precoce da
elevacg3o passiva da cabega (1, no chagdgico, é semelhante & encon-
trada em diabstlcos crénicos portadores de neuropatia autondmica (37).
Nesse mesmo estudo (11), og autores submeteram seus pacientes & hipo-
teng%o arterial pelé administrac®o de nitrito de amtlo & ao duplo blo-
gqueio autondmico pela atropina mais propanclol, bem come 3s provas de
esforco iscmétrico e lsotdnico, tendo chegado i conclus®o de que exis-
te degenera¢%o do suprimento neuronal para a regifo sino-atrial do co-
rac¥o, scbretudo as custas do slstema nervoso parassimpatico. Desse
modo, a Doenga de Chagas constitui-se em modelo de denervagio espontd-
nea do corag#o, o que torna o paciente menos apto aos exercicios pesa-
dos (B1).

Na avaliacgzo hemodin8mica de cardlopatas chagislcos, realiza-
da concomltantements 3 uma série de provas farmacoldgicas e funcio-
naig, Amorim e cols. () constataram acometimento parassimpdtice, bas-
tante evidente, alids, no blequeic autonémico farmacoldglco pela atro-
pina, situagldo em que o aumento de frequéncia cardfaca entre pacientes
fol menor que o esperado. Esse resultado colnclde com os de Bra-
2i1(15%), Gallo Jr. e cols.(47), Harin Neto e colsg. (73) & Martins da
Matta ¢(75). Aidm disso, Gallo Jr. e cols. (47) demonstraram gue, se &m
indivfduos sadlos, a denervag¢®oc autondmica bilateral resulta em predo-
minio da atividade simpatica, nos chagédslcos encontra-se o aumento da
atividade simpdtica. Entretanto, em relac3oc ap estude hemodindmico
realizado por Amorim e cols. (6), pode-se objetar que vdrios de seus

pacientes J& haviam tido descompensag¢o cardfaca em alguma &poca da
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vida, que por'si mesma determina diminuigde da atividade parassimpati-
ca (35).

No nosso grupo de estudo, o prdprio achade de hipertens¥o ar-
terial em 26,1% dos pacientes chagdslicos, pode, a nosso ver, ser enca-
rado como avallag¥o funcional indireta do =sistema nerveoso simpatico.
Parece-nos alnda, que embora osg diversos grupos de pesquisadores refe-
ridos tenham utilizado em alguns dos testes, metodologias e pacientes
em condicBes clfinicas diferentes, todos esses achados devem ser valo-
rizados, visto que, além de termos que considerar as caracter{sticas
regionals proprias da doenga, também n¥o podemos relevar as variadas
manifestacBes clinicas que decorrem dos distintos estagios evolutivos
da megma.

Também & Importante salientar que n3o observamos comportamen-
to diferente na distribul¢Zo de hipertens@%o arterial, ssegunde o grupo
etdrio, quando confrontados os chagdsicos hipertensos aos hipertensos
ndo chagdslcos. Inclusive, conforme o esperadeo, nas falwxas etarlas
mzis avangadas (portanto, com grande possibiiidade de major tempo de
evolucHo da doenga), concentraram-se os portadores de Doenga de Chagas
e hipertens¥o arterial, com deteriorag¢sde da funcBo cardflfaca, Assim
sendo, 20 individuos aclma de 61 anos, pertencem a classe clinica III,
enquantoe nenhum estd abalxo dos 30 ancs e a distribui¢fo dos paclentes
aumenta proporcionaimente a4 progress3o da idade. J& no grupo [, a re-
lac%¥o & inversa, enquanto 2 chagésicos tém mais de 61 anos, 9 nd¥o
atinglram a 42 década de vida. Concliuimos, em nosso trabalho, a seme-
lhanca do que j& estd demonstrado, que a prevaléncla de hipertensdo
arterial se eleva nas maiores ldades. Também n%Ho nos parece que ela

tenha relac3io direta com a tripancosomiase americana, mas que, antes
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siga geu curso evolutivo natural.

Outrossim, a concomitincia de duas doencas que acarretam car-
diopatia e lnsuficiéncia cardfaca (10,33), resulta em maior risco para
o paciente, do ponto de vigta da fungHo cardiovagcular. O fato de ter-
mog encontrado alta prevaléncla de hipertens¥o arterlal no grupo III,
a nosso ver, pode dever-se justamente a que af concentfam—se og Indi-
viduos com lesBes cardfacas mais extensas e mais graveé, inclusive
agquelas decorrentes do processo hipertensivo.

N¥o & incomum a concomitdncia de Doenga de Chagas ® hiperten-
530 arterial. Ramos e cols. (91} encontraram em 337chagdsicos do dis-
trito de Cédssia dos Coquelros, b, ou seja, 1,2% dos individuos cuja
les¥o cardfaca pela Doenga de Chagas estava associada a outra cardio-
pattia, geralmente por hipertensio ou reumdtica. Posterlormente, Macedo
(71) observou que entre as cardiopatias associ{adas & cardiopatia cha-
gésica, 72% eram decorrentes de hlpertens¥o arterial.

Com relac3o a outro aspecto salientado por Medrado-Faria e
cols.(77), qual seja, a tens%o psicoldgica a que est¥o submetlidos os
chagdsicos, nds a consideramos fator relevante na génese da hiperten-
s¥o arterlial nesses pacientes. Contribui para isso o cardter estigma-
Ltizante da doenga, og altos Indices de migrag¥o de zonas rurals para
urbanas nesse grupo de individuos, além da balxa renda famiiiar e da
instabilidade de trabalho. Em trabalho experimental, Henry e cols.
(56) estudaram em ratos a influéncla de fatores moclals no desenvolvi;
mento de hipertensdo arterial e observaram que sltua¢les de estimulo
exagerado, na interag3o com membros da mesma egpécle, propliclaram,
nesses animals, o desenvolvimento do estado hipertensivo. Salah e

cois. (96), estudando a influéncia da categoria sécio-profissional no
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aumento da frequdncla de fatores de risco cardlo~vasculares, encontra-
ram majior preval&ncia de hipertensZo arterial entre lavradores, inde-
pendentemente de peso ou idade, mas correlaclonada inversamente com oS
maiores ganhos de saldrio. Também Dyer e cols. (34) demonstraram, en-
tre trabalhadores de Chlicago, relag3o inversa entre melhor nivel edu-
cacional = maiocres cifras tensionais.

Quante ao estudo elstrocardlogréficeo, obsarvamos, entre os
chagasicos hipertensos, a elevada ccorréncia (26,1% no grupe 11 e
14,5% no grupo 111) de altera¢Bes habitualmente relaclionadas a hiper-
tens3¥o arterial, além daquelas comumente encontradas na cardiopatia
chagdsica (38% no grupo Il e 39,1% no grupo l1I).

Final izando, parece-nog que, embora n#3c tenhamos comprovado
qualquer relag¢do direta entre Doenga de Chagas e hipertenso arterial,
torna-se importante estudar, nﬁb apenas do ponto de vista c¢linlco, o
grupo de chagédsicog hipertensos, pelo malor risco cardlfaco que Trepre-—
gsenta a concomiténcia deésas duas doencas e péra caracterizar o fun-
clonamento do sistema nervoso autdnomo, em vigéncia de dols processos

mérbldos que podem cursar com o seu acometimento.
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6. COMCLUSGES

Em relac%fo aocs estudos desenvelvidos junto a chagésicos e
nZo chagésicos portadores de hipertens3o arterlal, podemos concluir

que:

1. NZ%o encontamos relac3o causa! direta entre Doenc¢a de Chagas e hi-
pertens®o arterial, conforme documentado através de estudo retrospec-
tivo.

2. A concomiti3ncia de Doenga de Chagas e hipertens¥o arterial incide
em frequéncia mals elevada, entre os cardlopatas descompensados e de
maior idade, © que confirma o cardter somatdrio e progressivo dessas
doengas.

3. Parece-nos que os chagésicos.tém igual probabilidade de desenvolve-
rem hipertensfo arterial que os n%Eo chagaslicos.

4 Como deve haver relacBo entre a neuropatta autondmica do chagéasico e
o comportamento da press¥o arterlal, faz-se necesgirioc completar esgse

estudo com metodologia adequada para um trabalho prospectivo.
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RESUMO

Estudamos em uma popula¢fio de chagdsicos, acompanhados cli-
nicamente no GEDOCH (Grupo de estudos de Doenga de Chagas) FCH-UNI-
CAMP, a prevalé&ncia de hipertens®o arterial, bem como a distribuigto
dos paclentes hipertenscs, segundo o grau de acometimento cardfaco que
apresentam. lEntre 644 portadores de Doencga de Chagas, encontramos 168
(26,1%) hipertensos, dos quais 36 n%o apresentavanm alteractes clini-
cas, eletrocardiogréficas e radioldgicas, 65 apregentavam apenas alte-
racBes esletrocardiogréficas e 67 tinham evidéncias de insﬁficiéncia
cardfaca congestiva e/ou cardliomegalia.

Quando comparados a um grupo de hipertensos n¥o chagasicos,
observamos gque nas faivas etidrlas mals avangadas concentraram-se os
portadores de Doenga de Chagas e hipertensdo arterial, com insuficién-
cia cardfaca. Além disso, a hipertensfo artertal foi mais frequente
entre chagdsicos com malor comprometimento cardfaco, degempenhando
efelto agravante na cardlopatia chagédsica crénica. Concluimos que, co-
wo deve haver relacXZo entre a neuropatia autondmica do chagédsico e ©
comportamento da pressdo arterial, faz-se necessaric completar esse

egstude.
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