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RESUMO



Introdugdo: A doenga de Chagas (DC) ¢ uma moléstia parasitaria de evolugio

cronica. A prevaléncia da hipertenséo arterial (HA) no Brasil varia de 6,1 a 35,1%.

Objetivos: Avaliamos a frequéncia da concomiténcia entre a DC e a HA e

possiveis mudangas na historia natural e de seus aspectos clinico patolégicos.

Metodologia: Selecionamos os casos de um total de 3464 necropsias e
dividimos-os em trés grupos: Grupo A — DC com HA; Grupo B — DC sem HA; Grupo C —
Apenas hipertensos. Nos analisamos sexo, idade, raga, formas clinicas da DC, achados
eletrocardiograficos, peso cardiaco, lesdo apical, alteragdes coronarianas, presenca de

infarto do miocadio ou cerebral, trombose intracardiaca e causa mortis.

Resultados: Encontramos 101(2,9%) de pacientes com DC e destes 33(32,7%)
também apresentavam HA. Havia um discreto predominio do sexo masculino. A idade
média era semelhante. HA grave ndo foi encontrada, freqlientemente, entre os pacientes
chagasicos. Quando presente ndo alterou as formas clinicas, os achados
eletrocardiograficos, o peso cardiaco, a freqiiéncia de infartos do miocéardio ou cerebral, da

les@o apical, ou da causa do Obito.

Conclusdes: 1) A HA apresentou freqiiéncia semelhante nos chagasicos em
relacdo a populacdo geral; 2) quando presente nos chagasicos, a HA ocorreu em pacientes
com maior média de idade: 3) a concomitancia entre a HA e a DC ndo alterou a histdria

natural de ambas as patologias.
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Como introdu¢do ao tema especifico da dissertagdo de mestrado, achamos
necessario uma breve revisdo sobre as duas doengas envolvidas, doenca de Chagas e
hipertensdo arterial , para um melhor entendimento dos objetivos. Procuramos fazer esta
revisdo sobre todos os aspectos de ambas as patologias, sem no entanto esgotar a literatura

sobre o assunto.

1.1. ADOENCA DE CHAGAS
1.1.1. Carlos Chagas e a Descoberta da Nova Doenca

Carlos Justiniano Ribeiro Chagas, o descobridor da doenga que leva seu nome,
nasceu em Oliveira, estado de Minas Gerais em 1879. Era o mais velho de quatro irm3os e
perdeu o pai quando tinha trés anos de idade. Foi educado em S3o Jodo Del Rei ¢ formou-
se em ciéncias humanas em Ouro Preto. Recebeu incentivo de um tio para tornar-se médico

¢ ingressou finalmente na Faculdade de Medicina no Rio de Janeiro em 1896.

O periodo foi marcado por profunda transformag¢do no ensino universitario
daquela faculdade, com a introdug@o do ensino pratico e da anatomia patoldgica, o que sem

davida influenciou em sua formagédo médica.

Terminados os estudos, Chagas ingressou no Instituto Manguinhos para
preparar sua tese de doutorado, quesito este obrigatdrio na obtencdo de qualificagdo para o
exercicio da medicina. Defendeu sua tese , cujo assunto era “Estudos Hematologicos no
Impaludismo”, em 1903. Em seguida, foi nomeado por Oswaldo Cruz para trabalhar no

mesmo instituto .

Em 1905, indicado por Manguinhos, Chagas foi contratado pela Companhia
Docas de Santos para deter um epidemia de malaria que assolava seus funcionrios. La
iniciou a desinfec¢do das casas, depois de calafeta-las utilizando o piretro, produto que
elimina o mosquito. S6 em 1923 foi reconhecida a importancia desta medida para o

controle do impaludismo e s6 foi plenamente aceita ap6s o surgimento do DDT.

Voltando ao Rio de Janeiro, foi nomeado assistente no recém criado Instituto

Oswaldo Cruz.

Introducio
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Chagas Filho (1) assinala a importancia da medicina experimental na formagao
dos profissionais do Instituto e a conseqiiente farta contribui¢do a biologia médica tropical
da época. Ressalta também a lideranga de Oswaldo Cruz, seu incentivo a ciéncia, sendo ele
possuidor de uma mente aberta para idéias novas. Foi em sua gestdo como diretor que
propiciou a vinda para Manguinhos de grandes nomes da ciéncia europeia: Giemsa,
quimico, Hartmann, protozodlogo, e Von Prowazeck, também protozoologista. Juntamente
com nossos compatriotas encontraram um vasto campo para a pesquisa médica.

Em 1909, Chagas foi enviado ao norte de Minas Gerais, na cidade de Lassance,
para novamente combater um surto de maléria que dizimava os trabalhadores da Estrada de
Ferro Central do Brasil e 14 descobriu uma nova entidade nosologica posteriormente
denominada de doengca de Chagas. Hartmann, ao retornar a Alemanha, comunicou a
descoberta a comunidade cientifica européia, dentre os quais estava incluido Robert Koch.

O fato curioso da descoberta é que foi efetuada na ordem inversa do habitual ou
seja, primeiramente o grande pesquisador tomou conhecimento sobre um inseto
hemat6fago chamado de “barbeiro” ou “chupanga™ pela populacédo local e que habitava as
moradias de “pau-a-pique”. Sabendo da importincia dos hematéfagos na transmissdo de
moléstias infecciosas, suspeitou que os mesmos poderiam ser vetores de alguma parasitose
humana. Examinando varios “barbeiros”, encontrou em seu intestino posterior numerosos
flagelados epimastigotas. Posteriormente em seus estudos, Chagas (2,3) pormenorizou a
analise do novo tripanosoma, conseguindo infecgbes experimentais em varios animais €
determinou o papel do triatomineo na transmisséo do protozoario.

Ao dar assisténcia a uma crianca com febre alta, hepatoesplenomegalia,

linfonodomegalia e edema , conseguiu encontrar a presen¢a do tripanosoma em esfregago

de sangue periférico, posteriormente denominado Trypanossoma cruzi. em homenagem a
seu chefe e mentor , descrevendo conseqiientemente o primeiro caso relatado desta
patologia (4,5).

Chagas enfrentou uma ferrenha oposi¢do em pleno territério nacional. Nem
todos acreditavam que a doenga por ele descrita tratava-se de uma nova entidade clinica. A
Academia Nacional de Medicina chegou a formar uma comissio que concluiu ser
impossivel determinar a incidéncia, a prevaléncia e implicitamente a existéncia da nova

tripanosomiase.

Introdugdo
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Apesar das inumeras criticas, teve entretanto varias honrarias, dentre elas
recebeu em 1912 o prémio Schaudinn, concedido aos melhores trabalhos nas areas de

parasitologia e medicina tropical mundiais.

Em 1917, ap6és a morte de Oswaldo Cruz, assumiu a diretoria do Instituto
Manguinhos. Em 1918 atuou incansavelmente na epidemia de gripe espanhola, criando
hospitais de emergéncia no Rio de Janeiro e dando assisténcia a populagdo. De 1920 a 1926
exerceu o cargo de diretor-geral do Departamento Nacional de Satde Publica. Faleceu em

1934 em decorréncia de patologia cardiaca.

Como ressaltou Lewinsohn (6,7,8) em seus trabalhos biograficos sobre o
brilhante cientista, além de Dias (9) e Prata (10) , o fato de ele ter sido o responsavel pela
descricdo dos aspectos clinicos, patologicos e epidemiologicos além de ter formulado as
hipéteses sobre a fisiopatologia da nova moléstia, tudo faz de Carlos Justiniano Ribeiro

Chagas um exemplo unico na area de investigacdo cientifica.

1.1.2. Epidemiologia

A doenca de Chagas ¢ uma moléstia parasitaria, originalmente restrita a
pequenos mamiferos, de natureza endémica e evolugdo essencialmente cronica, causada por

um protozodrio — o Trypanosoma cruzi — e transmitida a0 homem habitualmente através de

triatomineos. E um triste exemplo do que pode ocorrer ao ser humano vivendo em
desequilibrio ambiental. Na verdade, originalmente o I. cruzi era silvestre, presente em
pequenos mamiferos e sendo a estes transmitido através do inseto vetor. O homem,
derrubando as matas para a exploragdo econdmica da terra, invadindo este ecossistema,

incluiu-se no ciclo epidemiologico da doenga.

Apresenta larga distribuicdo geografica na América Latina, estendendo-se
desde o centro-oeste mexicano até o sul do Chile e Argentina correspondendo, segundo
Lima (11), a dois milhdes de quildmetros quadrados de 4rea potencialmente endémica.

Nestas regides vivem 90 milhdes de pessoas sob risco de adquirir a doenga.

Introducdo
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Em levantamento feito por Kirchhoff (12), em 1993, constatou-se a presenca de
casos agudos da doenca também nos Estados Unidos da América. Porém a grande maioria
eram importados de outros paises, além daqueles adquiridos através de acidentes de
laboratério. O autor atribuiu a baixa freqiiéncia da infecgfo aguda as melhores condi¢des de
moradia da populagdo pois o vetor e a infecgdo em animais silvestres estdo igualmente

presentes no sul e sudoeste daquele pais.

A prevaléncia da infecgfo varia nos diferentes paises. No Brasil, segundo a
Fundagio Nacional de Saide —FNS-(13), os chagdsicos chegam a 3.5 milhdes de
individuos, sendo essa patologia responsavel por 16.000 mortes ao ano durante as duas

ultimas décadas.

No territério nacional, sua distribui¢io ndo € uniforme, assim como também
ndo o é sua morbidade. Uma vez que a transmissdo vetorial continua sendo a principal, 0s
casos agudos ocorrem predominantemente nas areas rurais pobres. Nesses locais, as casas
construidas com madeira e argila propiciam a formagéo de frestas nas paredes onde o inseto
triatomineo, popularmente conhecido como “barbeiro”, se aloja . Habitualmente escuros e
abrigando também animais domésticos, estes domicilios favorecem a sobrevivéncia do
hemat6fago de habitos noturnos. Contribue ainda para a perpetuagdo do ciclo, o baixo nivel
socio-econémico de seus moradores. Sua escolaridade insuficiente ndo permite acesso a

informacdes que poderiam salvar suas vidas.

O triatomineo é ainda o elo mais importante na epidemiologia da doenca de

Chagas. Seu principal representante é o Triatoma infestans e portanto o programa de

controle da moléstia, a nivel nacional, instituido a partir de 1975 , priorizou o combate a

este vetor. O Panstrongvius megistus é a segunda espécie em ordem de importancia como

vetor. Gragas ao trabalho dos agentes da Superintendéncia de Controle de Endemias
(SUCEN) tém-se obtido a progressiva eliminagdo do 7. infestans no territorio nacional.
Segundo Wanderley (14), supde-se que a atual incidéncia de casos novos por transmissao
vetorial da Tripanosomiase Sulamericana no estado de Sdo Paulo seja proxima a zero
gragas a uma eficiente vigildncia vetorial com participagéo ativa da populagdo e integracdo
da rede de saude local.

UNICAMP
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De acordo com Dias (15), “as tendéncias esperaveis para o0 panorama
triatominico do Brasil a médio e longo prazo vdo depender de trés tipos basicos de fatores:
aqueles ligados a continuidade e aperfeicoamento do PCDCh — Programa de Controle da
Doenga de Chagas — Ministério da Saide — (decisio politica); aqueles dependentes da aca@o
do meio ambiente (culturas extensivas, reflorestamento, desmatamentos, etc) e aqueles

ligados a organizagdo e promog¢ao social.”

A migracio da populagdo para as cidades a partir da década de 1940, fez com
que essa moléstia se tornasse mais urbana, sobrecarregando os ja precarios servicos de
saude locais. Atualmente, estima-se que mais de 60% dos portadores da doenca em sua
forma cronica vivam nas cidades. A nova situagdo favoreceu uma maior importéancia da via
de transmissio transfusional, a segunda em importancia na propagacdo da enfermidade de
Chagas, segundo o relatério da Organizagdo Mundial de Saude de 1991 (16), além de

representar um novo problema para o sistema previdenciario.

Segundo Dias (17), na década de 1970, estimava-se uma incidéncia de 20.000
casos novos de doenga de Chagas adquirida por via transfusional, pois menos de 50% dos
servicos de hemoterapia realizavam triagem sorol6gica. O mesmo autor em 1992 publicou
dados que mostraram a mudanca radical neste panorama (18). Com a melhoria do controle
exercido pelos servicos de hemoterapia para acima de 80%, a meédia dos doadores

infectados ficou abaixo de 0,8%.

O terceiro mecanismo mais importante de transmissdo ¢ o congénito. Souza
(19) , ressalta que em termos de prevaléncia, a parasitose transmitida por esta via varia de
0 a 5%, indices possivelmente dependentes da cepa. Uma parasitemia materna maior ou
menor parece ter pouca relagdo com o desenvolvimento da infeccdo congénita e a doenca
nas gestantes apresenta baixo risco perinatal O neonato infectado n3o apresenta
enfermidade aparente ao nascer, possivelmente devido a um equilibrio nas relagdes

hospedeiro-parasita.

A transmissdo pelo leite materno é também possivel porém a interrupcdo da

amamentacio ndo é recomendada exceto quando ha sangramento mamilar.

Introdugdo
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Monitorizagdo periodica estd indicada para o pessoal que trabalha em
laboratérios e que manipula o 7 cruzi. E necessiria um conscientizagio para evitar uma

transmissdo acidental da doenga.

A forma oral de transmissdo foi finalmente comprovada através de constatacdes
de surtos epidémicos nas cidades de Estrela, no Rio Grande do Sul, descrito por Silva e
cols.( 20), e em Catolé do Rocha, na Paraiba, descrito por Shikanai-Yasuda e cols. ( 21) .
Em ambos os locais, pessoas adoeceram e vieram até a falecer com miocardite aguda de

etiologia chagésica, quadro sempre relacionado a alimentagdo ingerida.

Existe, por fim, a possibilidade de contaminagdo atraveés de transplante de
6rgdos. E necessaria a realiza¢io de sorologia tanto no hospedeiro quanto no doador com a

finalidade de tratar-se especificamente o receptor .

De uma maneira geral a doenga de Chagas apresenta-se em declinio devido ao
controle de seu principal vetor e a criagdo dos servicos de hemoterapia que controlam,

sorologicamente, o doador ¢ impedem uma possivel transmisséo transfusional.

1.1.3. Patologia e Patogenia da Doenca de Chagas

O Trypanosoma cruzi ndao se divide no sangue periférico e sim no interior das

células do hospedeiro, adquirindo a forma amastigota e passando a sofrer divisdes binarias.
Secundariamente ao aumento do ninho de amastigotas ou pela perfuracdo da membrana
celular pelas formas tripomastigotas diferenciadas no espago intracelular, pode ocorrer
ruptura da célula parasitada. A conseqiiéncia direta € a indugdo de uma resposta
inflamatdria,reacdo essa que explica diversas das alteragdes clinicas encontradas no
hospedeiro. Alguns parasitas liberados podem alcangar as correntes linfatica ou sangiiinea

¢ através desta conseguir invadir outros orgaos.

Os aspectos histologicos especificos variam conforme a fase da doenca.
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Fase aguda

A fase aguda da doenga de Chagas surge ap6s um periodo variavel de
incubacdo de 4 a 10 dias e foi classificada por Malta e cols (22) como: Forma inaparente
— quando nfo h4 sinais de porta de entrada; Forma Benigna — com sinais de porta de
entrada ocular ou cutinea; e Forma Grave — com comprometimento neurolégico e/ou

cardiaco.

A porta de entrada pode ser denominada chagoma de inoculag@o. Um exemplo
¢ o sinal de Romafia que ¢ fundamentalmente um edema elastico, ndo doloroso das
palpebras de um dos olhos, acompanhado por uma colora¢io réseo-violdcea, congestdo das

conjuntivas e reagdo dos linfonodos satélites.

Os principais sintomas na fase aguda sao febre, mal-estar, astenia e anorexia.
Ocorre linfonodomegalia generalizada, hepatoesplenomegalia e edema. A miocardite, que
pode ser responsavel por 5% dos Obitos nesta fase, é de intensidade variavel e
eventualmente ¢ acompanhada de pericardite serosa e endocardite. A meningoencefalite
pode causar convulsdes generalizadas ou localizadas e quando ha a presenca de paralisias, o

progndstico € grave.

Existe nesta fase intensa parasitemia e lesdo neuronal, sendo a resposta celular
proporcional ao nimero de amastigotas. Sdo os parasitas 0s responsaveis diretos das lesoes
encontradas. Chapadeiro e cols. (23) descrevem exsudato celular constituido
predominantemente por macréfagos, linfocitos e quantidade variavel de mastocitos €
granulécitos, inclusive eosinéfilos. Ocorrem ainda lesdes degenerativas e necroticas nas
células musculares cardiaca e lisa e nos neurdnios, de intensidade varidvel. Segundo
Koberle (24.25) , o destino do chagasico € tragado na fase aguda da doenca, ja que € nesta
fase que ocorrem as lesdes neuronais responsaveis em grande parte pelo quadro clinico

encontrado posteriormente.

Para um diagndstico etiologico definitivo, procura-se o flagelado em creme
leucocitario. Os demais exames laboratoriais sfo inespecificos: leucocitos em numero
variavel desde discreta leucopenia a leucocitose moderada, presenca de linfocitos atipicos,
velocidade de hemossedimentacdo nio muito elevada, hipoproteinemia e proteina C reativa

positiva.
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O diagnostico da fase aguda ¢ fundamental ja que é conhecida a terapéutica

anti-parasitaria que pode levar a cura do individuo.
Fase Cronica

Ap6s um periodo de 2 a 4 meses do quadro agudo, segue-se a fase cronica da
doenga de Chagas. De acordo com Laranja e cols. (26), observa-se acentuada diminuigdo
dos parasitas circulantes e escassos pseudocistos intracelulares, porém sio freqiientes as
alteracbes andtomo-patologicas tais como a destruigio de ginglios nervosos
parassimpaticos, miocardite linfo-plasmocitaria difusa focal, fibrose e degeneragio
muscular lisa e cardiaca. Macroscopicamente € caracteristica a lesdo apical, recesso que
difere do aneurisma aterosclerético ( pés-infarto do miocardio ), por ndo ser formado por
tecido cicatricial, nem ser proeminente. Sua patogénese relaciona-se a um atraso de
condugdo do estimulo elétrico para os pices ventriculares durante a sistole e consegiiente

pressdo sofrida nestas regides pelo sangue intracavitario.

Até o presente momento, a patogénese da moléstia ndo foi totalmente
elucidada, havendo a existéncia de varias teorias que procuram esclarecer 0s mecanismos

das alteragdes clinico-patologicas encontradas. As teorias aventadas sdo as seguintes:

1) Teoria Parasitaria: o 7. cruzi ¢ o responsavel pelas lesdes ocorridas através
da invasdo e agressdo direta dos parasitas nos tecidos. Esta hipotese pode ser
aplicada ao periodo agudo, porém o baixo nivel de parasitemia durante a fase
cronica, com encontro ocasional de pseudocistos parasitarios, torna-a nio
aplicavel nesta fase. Entretanto, alguns estudos sugerem que o parasita
participa do processo de perpetuagdo do processo inflamatério miocardico.
Higuchi e cols (27,28) observaram estreita associagéo entre a intensidade da

miocardite e a presenga do 7. cruzi e/ou seus antigenos.

2) Teoria Imunolobgica: sugere lesdo tecidual por auto-imunidade. Presume-se
que quando ocorre a ruptura de um pseudocisto tecidual, os antigenos do
parasita associam-se com as membranas das células circunjacentes. As

c€lulas do hospedeiro modificadas liberariam auto-antigenos que podem
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determinar a resposta imune. Tal teoria encontra respaldo nos achados
anatomo-patologicos de miocardite persistente na fase cromica de
predominio linfo-plasmocitario. Como observado por Carvalhal e cols. (29),
o tipo de resposta intersticial sugere uma sensibilizacdo prévia pois,
secundariamente a necrose, a reacdo seria polimorfonuclear. N&do foi
esclarecido, até o momento. aspectos como O mecanismo intrinseco da
resposta imune, seu inicio, o auto-antigeno e o tipo de hipersensibilidade

presente.

3) Teoria adrenérgica ou parassimpaticopriva : Esta teoria foi proposta por
Koberle (21, 25, 30). Este autor observou altera¢do e reducao do nimero de
neurdnios dos plexos intramurais da musculatura cardiaca e lisa,
principalmente do sistema nervoso parassimpatico. Esta lesio neuronal
ocorreria principalmente na fase aguda da doenga e ndo atingiria os ganglios
simpaticos, pois os mesmos encontram-se distantes do tecido muscular
parasitado. A denervagdo parassimpatica, causada por acdo de uma
neurotoxina ou substincia afim, seria responsavel, em associagdo como o
tempo de infec¢do, sobrecarga do 6rgdo e natureza de seu conteudo, pelos
achados clinicos tardios da doenga. Tal teoria explica bem as manifesta¢cdes
digestivas da Tripanosomiase Sulamericana porém ndo as alteragdes
cardiologicas pois a denervagdo ndo parece ter um papel importante na

insuficiéncia cardiaca e na génese das arritmias.

4) Teoria da disfun¢do microvascular: proposta por Rossi e cols. (31) ,
postula que a doenca cardiaca ocorra em consequncia da ‘ interagdo dos
processos fisiopatologicos relacionados a infec¢do do T. cruzi e a resposta
do hospedeiro’. A natureza focal e carater progressivo da injuria miocardica
associada a lesdo endotelial da microcirculagio, muitas vezes com formacgio
de trombos, sugerem uma contribuicdo da microcirculagdo na perpetuacio
das altera¢des decorrentes da doenga de Chagas.
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1.1.4. Formas Clinicas na Fase Cronica da Doen¢a de Chagas

O diagnoéstico de doenga de Chagas na fase cronica baseia-se, principalmente,
na presenca de anticorpos anti-7. cruzi no soro dos individuos infectados. Existem varios
testes bastante sensiveis, atualmente em uso, tais como imunofluorescéncia indireta,
hemaglutina¢fo. reacdo imunoenzimdtica (ELISA) ou reag@io de fixagdo de complemento

(Machado-Guerreiro).

Como a parasitemia ¢ baixa nesta fase, o parasita pode ser achado apenas
eventualmente por meios diretos como o xenodiagndstico € a hemocultura. Estes exames
sdo altamente especificos, porém pouco sensiveis, além de requerem muito trabalho para a

sua realizacdo.

As manifesta¢des clinicas da doenga de Chagas na fase cronica dependem
essencialmente do equilibrio manifestado pelo hospedeiro em relagdo & presenca do

parasita. Desta maneira, podemos encontrar as seguintes formas:

Indeterminada ou Inaparente:

Sdo usados os seguintes parametros para este diagnostico: positividade nos
exames soroldgicos e/ou parasitologicos; auséncia de sintomas e/ou sinais da doenga;

eletrocardiograma convencional normal e radiologia normal do coracdo. esdfago e colon .
Digestiva:

Secundario a lesdo do plexo nervoso mioentérico, pela fisiologia motora do
esofago e colon, sdo estes os O6rgéos mais afetados. Ocorre incoordenagdo motora, acalasia
esfincteriana, retencdo de conteudo intraluminal, hipertrofia e, por fim, dilatagdo do 6rgao
afetado levando a formag¢do de megas.

Cardiaca:

Suas manifestagdes clinicas sdo resultantes da quantidade e extensdo da
inflamacgdo, degeneracdo miocardica e fibrose. Suas diferentes manifestagdes dificultam

uma classificag@o clinica unica. Em revisdo realizada por Curti e cols.(32), levando-se em
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consideracdo as alteragdes anatomo-patoldgicas, a cardiopatia chagasica foi sub-dividida
em forma miopatica, onde ha a presenca de cardiomegalia, além de sinais de congestao
pulmonar; forma dromopitica, que apresenta poucas manifestacdes hemodinimicas
porém estdo presentes, ao eletrocardiograma, os distirbios de condugéo, particularmente o
bloqueio divisional antero-superior esquerdo (BDASE) e bloqueio completo do ramo
direito (BCRD) ; forma batmopatica que apresenta disturbios no automatismo e a forma

mista, onde pode ocorrer mais de uma das manifestagdes anteriormente citadas.

Na pratica, ndo € seguida esta terminologia mencionada, porém, nio se deixa de
utilizar o quadro clinico prevalente, ou seja, de insuficiéncia cardiaca, onde pode-se notar
cardiomegalias importantes; das arritmias, considerada como a forma clinica mais
freqilente e subdividida em bradiarritmias, taquiarritmias e arritmias extra-sistolicas;

tromboembolismo. também bastante freqiiente, podendo inclusive ser a primeira

manifestagio clinica da doenga ; isquémica, que manifesta-se mediante dores precordiais
na vigéncia de areas inativas ao eletrocardiograma e cintilografia, simulando

coronariopatia; e morte sibita, subdividida em esperada e ndo esperada.

A terapéutica empregada € inespecifica e depende do quadro clinico

predominante.

1.1.5. Terapéutica Especifica da Doen¢a de Chagas

De acordo com a Fundagdo Nacional de Satide, em norma publicada em 1997
(33). os pacientes com indicagdo terapéutica especifica incluem os portadores de infec¢ao
aguda, infeccdo congénita, infecgfio cromica recente (incluindo todas as criangas e
adolescentes soropositivos) e individuos na forma cronica, que encontram-se

especificamente na forma indeterminada ou nas formas clinicas iniciais.

A droga usada é o Benznidazol, na dose de 5mg/Kg/dia durante 60 dias em
adultos e nas criancas de 5 a 10mg/Kg/dia, em duas ou trés tomadas didrias. O paciente
deve retornar a cada 6 a 12 meses durante pelo menos 5 anos, quando o clinico devera
solicitar os exames que julgar convenientes além dos testes soroldgicos. A negativacdo

persistente da sorologia convencional significa cura.
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1.2. HIPERTENSAO ARTERIAL
1.2.1. Conceito e classifica¢ao

A pressio arterial consiste na forca exercida pelo sangue sobre a parede do
vaso, passivel de mudangas com as atividades exercidas pelo individuo. Sua finalidade €
propiciar uma perfusdo tissular adequada, permitindo as trocas metabolicas.

A primeira medida pressorica conhecida foi realizada por Hales em 1533,
inserindo uma canula conectada a um tubo na artéria crural de uma égua. Foi apenas em
1828 que apareceu o primeiro esfigmomandmetro de mercurio, desenvolvido por
Poiseuille.

Em 1904, Korotkoff introduziu o método auscultatorio, sendo possivel, a partir
de entdo, a determinagdo das pressdes arteriais sistolicas e diastolicas. Ele reconheceu
varias fases de ausculta que levam o nome de sons de Korotkoff até os nossos dias. Estes
sons estdo divididos em:

Fase I — coincide com o surgimento dos primeiros sons e corresponde a pressao

arterial sistolica.

Fase II — presen¢a de sons mais suaves, prolongados.

Fase III — os sons tornam-se mais intensos ¢ nitidos.

Fase IV — os sons transformam-se em ruidos de pequena intensidade, abafados.

Fase V — desaparecem os sons.

Existiu, durante algum tempo, controvérsias de qual fase, IV ou V, melhor
indicaria a pressdo arterial diastolica. Atualmente, aceita-se a fase V como a que possui
melhor correspondéncia: ¢ melhor identificada, favorecendo um comum acordo com
diferentes examinadores; seu nivel indicativo de pressdo mais baixo impede tratamentos
desnecessarios; e, principalmente, a pressdo diastolica intra-arterial correlaciona-se mais
precisamente com esta fase. A excegdo estd nos estados hiperdinAmicos e na regurgitacio
aortica.

O diagnéstico de hipertensdo arterial ¢ feito através do encontro de niveis
tensionais permanentemente elevados, acima dos limites da normalidade, que aumentam o
risco de danos nos érgdos-alvo (coragdo, rins, cérebro). Na realidade, ndo existe uma
divisdo exata entre uma pressdo arterial normal e a elevada. Foram entéo utilizados niveis

arbitrarios para definir os pacientes com um risco cardiovascular maior e/ou que vao
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beneficiar-se com o emprego de terapéutica clinica. Desta forma, chegou-se aos niveis que
foram estabelecidos pelo IIT Consenso Brasileiro de Hipertensdo Arterial (34), para os

individuos acima de 18 anos de idade:

PAD PAS Classificacao

(mmHg (mmHg)

<85 <130 Normal

85-89 130-139 Normal Limitrofe

90-99 140-159 Hipertensao Leve (estagio 1)
100-109 160-179 Hipertensdo Moderada (estagio 2)
>110 >180 Hipertensdo Grave (estagio 3)
<90 >140 Hipertens3o Sistélica Isolada

Classicamente assintomatica, em 95% dos casos tem causa desconhecida. sendo

entdo denominada de hipertensio arterial essencial, primdria ou idiopdtica.

Quando a causa da hipertensdo é conhecida recebe a denominagdo de

secunddria. Incluem-se neste caso as doencas parenquimatosas renais (glomerulonefrites

agudas e cronicas, pielonefrites agudas, rins policisticos, nefropatia diabética, uropatia
obstrutiva. hidronefrose); renovasculares (estenose da artéria renal, arterites intra-renais);

tumores produtores de renina (reten¢do primaria de soédio, sindrome de Liddle, sindrome de

Gordon); hipoplasia renal congénita; trauma renal; alteracdes do cortex da adrenal

(sindrome Cushing, hiperaldosteronismo primario, hiperplasia congénita); alteracdes da
medular adrenal (feocromocitoma); acromegalia; hipotireoidismo; hipertireoidismo;

hiperparatireoidismo (hipercalcemia); tumores de células cromafins (extra- supra-renal) ;

sindrome carcinéide: coarctacdo da aorta; patologias do sistema nervoso central (apné€ia do

sono, aumento da pressdo intra-craniana por tumor cerebral, encefalite ou acidose
respiratéria) ; porfiria aguda; sindrome de Guillain-Barré; envenenamento por chumbo ¢
quadriplegia); hipertensdo induzida pela gravidez; hipertensdo induzida por farmacos

(anticoncepcionais hormonais, corticosteréides, drogas anti-inflamatorias ndo hormonais,
descongestionantes nasais, antidepressivos triciclicos, anfetaminas, alimentos com tiramina
e inibidores da MAO, cocaina, ciclosporina, eritropoetina, bebidas alcodlicas em grandes
quantidades); e estresse agudo (pré ou pds-cirurgico, hipoglicemia, queimaduras,
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pancreatite, crise de falcizagdo de heméaceas, pos-reanimacdo cardiaca, sindrome de

abstinéncia alcodlica ou de outras drogas, hiperventilacio psicogénica).

1.2.2. Epidemiologia e Fatores de Influéncia da Hipertensio Arterial Essencial.

A prevaléncia da hipertensdo arterial depende da populagio estudada e da

extensdo da avaliagdo, portanto difere nas diferentes regides geograficas.

E conhecida a natureza multifatorial da hipertensdo arterial essencial, podendo
ser mnfluenciada por diversas varidveis como sexo, idade, obesidade, raga, alcoolismo e
fatores ambientais tais como dieta, condigdes sociais e conflitos psicolégicos. E mais

freqiientemente encontrada entre 25 a 55 anos de idade

Sexo: Constata-se uma maior tolerdncia das mulheres a elevacdo dos niveis
pressoricos, € a prevaléncia da hipertensdo arterial durante a pré menopausa ¢ bem menor

comparada aos homens com idade correspondente.

Idade: quanto mais precocemente se instala a hipertensdo arterial, maior a
probabilidade de complicagdes secundarias 2 mesma e portanto menor a expectativa de
vida.

Obesidade: Um ganho de peso significa uma freqiiéncia maior de hipertenséo
arterial, porém os mecanismos responsaveis ndo estdo esclarecidos até o presente momento.
Esta associada ao aumento do volume intravascular e ao débito cardiaco alto. Presume-se

que haja um papel importante da resisténcia a insulina.

Rag¢a: Desde o inicio do século conhece-se uma maior fregiiencia de
hipertensdo arterial nos individuos negros. Em revisdo realizada por Cooper e cols. (35),
demonstrou-se, entretanto, diferentes gradientes de risco para hipertensio arterial entre as
populagdes de raga negra da Africa Ocidental (14%), Caribe (26%) e da América do Norte
(33%). A presenca de obesidade foi responsabilizada por um ter¢co do maior nimero de
casos verificado nos EUA, em comparagdo a populacio essencialmente rural africana. O

fato demonstra uma provavel interrelagdo multifatorial.
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Alcoolismo: causa aumento dos niveis tensionais através do incremento das
catecolaminas plasmaticas. Torna-se mais dificil o controle da hipertensdo arterial em

pacientes que consomem mais de 40g de etanol diariamente (equivalente a dois drinques).

Tabagismo: eleva a pressdo arterial agudamente através, também, do aumento

da norepinefrina plasmatica.

Ingestio de Potissio: uma baixa ingesta de potassio parece estar relacionada a

elevacdo da pressdo arterial, justificando-se o uso deste sal na dosagem de 90nmol/dia.

Ingestio de Sédio: em 60% dos hipertensos encontra-se sensibilidade da
pressdo arterial 4 ingesta de sédio. Sua fisiopatologia na hipertenséo arterial essencial esta
provavelmente relacionada ao cloreto, célcio, um defeito na membrana celular ou a

resisténcia a insulina.

Hiperinsulinemia: agudamente a hiperinsulinemia produz retengao renal de
sédio e uma hiperatividade simpatica. Secundario a acdo mitogénica da insulina, ocorre
hipertrofia da musculatura lisa vascular. Esta também presente uma alteragdo do transporte
idbnico através da membrana celular, aumentando o nivel de calcio do tecido vascular e
renal. E interessante observar que contrariamente aos individuos que apresentam elevagéo
dos niveis pressoricos de etiologia desconhecida, pacientes com hipertensdo arterial
secundaria ndo sdo resistentes a insulina. Na verdade, segundo Viana e cols (36), apenas
15% dos hipertensos essenciais nio apresentam obesidade, conhecida causa de

hiperinsulinemia, dislipidemia, intolerancia a glicose ou diabetes associadamente.

1.2.3. Patogenia e Patologia na Hipertensdo Arterial

De natureza multifatorial, a hipertensio arterial, como mencionado acima, &
dependente de diversos fatores ambientais e genéticos. Podem estar envolvidos em sua

patogénese:
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1) Sistema Renina-Angiotensina: aproximadamente 10% dos portadores de
hipertensdo arterial apresentam niveis altos de atividade da renina
plasmatica.

2) Defeitos na Natriurese: os hipertensos apresentam reducdo da habilidade de

excrecio de sobrecarga de sodio, resultando em aumento do volume

plasmatico e dos niveis pressoricos.

3) Hiperatividade do Sistema Nervoso Simpatico: mais nitida em jovens, pode
estar relacionada a baixa sensibilidade dos baroreflexos.

4) Sédio e Cilcio Intracelulares: nota-se nos hipertensos essenciais um

incremento de sodio intra-celular, aumentando conseqiientemente a

concentracdo de calcio, o que pode explicar o aumento do tonus vascular.

Sendo uma patologia vascular, a hipertensdo arterial pode causar alteragdes em
todo o organismo. Todavia, alguns érgos sofrem mais este efeito e assim sdo considerados

orgdos-alvo. Incluem-se, entre esses, 0 coragdo, cérebro. rins e retina.

A segunda causa mais comum de Obito secundiria & moléstia no sistema
circulatério é a cardiopatia por hipertensio. Ela é definida como um aumento de volume e
peso cardiaco secundario & hipertrofia ventricular esquerda na auséncia de outra patologia

cardiovascular e causa a morte do individuo hipertenso nfo tratado em cerca de 30 a 50%.

Segundo Robbins e cols. ( 37), o peso total cardiaco pode atingir de 500 a 700g
e a espessura da parede ventricular esquerda pode ser maior ou igual a 2,5cm. A hipertrofia
¢ concéntrica, diminuindo o volume da cavidade do ventriculo esquerdo, dificultando o seu
enchimento. Quando ocorre descompensacdo ha dilatagdo ventricular e estiramento da
parede miocardica, mascarando um espessamento pré-existente. Com o lado esquerdo
insuficiente, o lado direito sofre uma sobrecarga resultando em hipertrofia e dilatagao de

todas as camaras cardiacas.

A hipertensdo arterial ¢ um fator predisponente a aterosclerose e portanto esta

ultima ¢ freqlientemente encontrada nas artérias coronarias.
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Microscopicamente, encontra-se um aumento volumétrico das miofibrilas,
principalmente na regido subepicardica. Os niicleos sdo hipercromiticos e aumentados de

tamanho. Pode ocorrer aumento do colageno, na maioria das vezes discreto.

Nas artérias e arteriolas ocorre hipertrofia e hiperplasia da musculatura lisa,
causando estreitamento da luz e conseqilente aumento da resisténcia periférica. As
alteracdes arteriolares estdo presentes sistemicamente, porém suas conseqiiéncias serao
observadas principalmente na retina e nos rins. Nestes ultimos, secundariamente ao
estreitamento da luz vascular, ocorrem focos de atrofia tubular, fibrose intersticial, colapso
da membrana basal glomerular, deposicdo de coldgeno na cépsula de Bowman, fibrose

periglomerular e esclerose de todo o glomerulo.

No tecido cerebral, além da vasculopatia pode haver a presenca de edema,
necrose fibrindide de algumas paredes vasculares, microinfartos e até infartos de grande

extensao.

1.2.4. Clinica e Tratamento da Hipertensido Arterial

A grande maioria dos hipertensos sdo assintomaticos. Uma cefaléia

suboccipital pulsatil matinal pode estar presente.

O comprometimento renal também pode nio levar a sintomas porém a

hematiria microscopica ¢ freqiiente na fase maligna.

O envolvimento cerebral pode acarretar um acidente vascular devido a
trombose ou pequenas hemorragias cerebrais difusas oriundas de micro-aneurismas

arteriais.

A presenca de hipertrofia miocardica ¢ de grande risco para o paciente.
Segundo Messerli ¢ Amodeon (38), ela leva a estimulacdo dos midcitos pelas substéncias
adrenérgicas, alteragdo na regulacdo de calcio e sodio do mi6cito, aumento da sensibilidade
miocitica 4 isquemia, maior propensio ao aparecimento de arritmias graves, instalacdo de

insuficiéncia cardiaca e progressiva substitui¢do dos miécitos por tecido conjuntivo.
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A isquemia miocardica pode estar presente como conseqiiéncia de dois fatores
distintos: 1) aterosclerose coronariana, com diminui¢do do fluxo sangiiineo e 2) aumento da

demanda de oxigénio. secundario a um maior metabolismo do miocardio hipertrofiado. A

presenca da isquemia causa uma maior incidéncia de morte subita.

As arritmias presentes sdo principalmente de natureza ventricular ¢ contribuem

também para a morte sabita.

A instalagio da insuficiéncia cardiaca depende de alteracbes estruturais,
anormalidades bioquimicas, altera¢des de mecanismos reguladores e presenga de isquemia
miocardica. A disfungdo sistélica ocorre mais tardiamente ¢ a disfungdo diastdlica €

dependente do grau de hipertrofia.

Na tentativa de evitar o aparecimento de tais complicagdes € que se faz o
tratamento da hipertensdo arterial. Como as complicagdes dependem intimamente da
presenga de hipertrofia miocardica, é esta que devemos combater primeiramente. Em um
trabalho de revisdo realizado por Schmieder (39), verificou-se uma redugdo da massa
ventricular com tratamento por 4 a 8 semanas com beta-bloqueadores, simpaticoliticos de
ac¢do central, inibidores da enzima de conversdo da angiotensina e bloqueadores de canais
de célcio.

Utiliza-se, ainda, para a redugdo da pressdo arterial os diuréticos, antagonistas
alfa-adrenérgicos, vasodilatadores arteriolares e menos freqiientemente os inibidores

simpaticos periféricos.

Quando ha um controle efetivo da hipertensdo arterial em pacientes usando
corretamente as medicacdes , seguido da perda de peso, controle na ingesta de sal e da
pratica assidua de exercicios fisicos, ou seja, de uma mudanca favoravel do seu estilo de

vida, pode haver a possibilidade de suspensio das drogas utilizadas.

1.3. A DOENCA DE CHAGAS E A HIPERTENSAO ARTERIAL

De um modo geral, sdo escassos os dados da literatura atual sobre a associagdo
da doenca de Chagas e outras patologias cronicas e/ou agudas, havendo resultados
controversos relacionados a hipertensio arterial. Palmero e cols (40) relatam a presenca de
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uma maior incidéncia de baixos niveis pressoricos em individuos chagasicos em
comparagio com a populacio geral. Estes autores acham improvavel este achado ser
decorrente apenas da faléncia cardiaca, pois niveis pressoricos mais baixos foram
encontrados nos individuos portadores de tripanosomiase com ou sem insuficiéncia
cardiaca congestiva . No mesmo artigo, intitulado * Effect of Chagas’ disease on arterial
blood pressure” eles encontraram ., sempre relacionado & populagao geral : 1) que a média
da pressio sistolica nas mulheres chagasicas com 30 anos ndo ultrapassou a dos homens ; e
2) a relacio do maior peso com niveis mais elevados de pressdo arterial ndo estava

presente nos chagasicos. Os autores ndo encontraram explicagdes para tais achados.

Tais dados ndo sdo confirmados no Brasil, especialmente por Guariento e cols.
(41,42.43) que encontrou uma associagdo de doenca de Chagas e hipertensdo arterial em
26,1% dos pacientes estudados. Os autores observaram ainda, que a concomitancia entre
ambas as patologias incidindo, com maior freqiiéncia, entre os cardiopatas
descompensados e a partir da quarta década de vida, o que evidenciava um carater
somatério e progressivo destas doengas. Aventou-se a hipdtese de que fatores
etiopatogénicos da tripanosomiase pudessemj contribuir para a elevagdo dos niveis
pressoricos. A mesma autora, estudando a resposta cronotropica e pressorica em chagasicos
hipertensos submetidos a ingestdo oral de glicose (44,45) notou que , mesmo em vigéncia
de atividade insulinica preservada. estes pacientes apresentavam resposta autondmica
deficitaria. E bastante conhecida a disautonomia nos portadores da doenga de Chagas e ela
pode participar da génese desses achados. Néo foi, entretanto. estabelecido até o momento
como o déficit na resposta autondmica influenciaria no aparecimento da hipertenséo
arterial, ndo sendo encontrada relagdo causal direta entre as duas patologias e nem uma

interacdo que tivesse influéncia na historia natural das mesmas.

Atendendo pacientes chagasicos cronicos no GEDoCh (Grupo de Estudos da
Doenca de Chagas) do servigo de Cardiologia do Hospital e Maternidade Celso Pierro,
pertencente 4 Pontificia Universidade Catélica de Campinas (PUCCAMP) por varios anos,
além de realizar necropsias em cadaveres de véarios destes pacientes, decidimos estudar a
associagio das duas patologias mais comumente diagnosticadas, doenca de Chagas e
hipertensdo arterial, clinica e anatomopatologicamente, dando especial énfase a cardiopatia.
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2. OBJETIVOS

\IIIIIIIIII

34



2.1. GERAL

2.2.1. Verificar a freqiiéncia de hipertensao arterial em chagasicos cronicos que foram

a obito e necropsiados.

2.2. ESPECIFICOS

2.2.1. Analisar comparativamente as manifestagdes clinicas e eletrocardiograficas dos

pacientes chagasicos hipertensos e ndo hipertensos.

2.2.2. Analisar comparativamente as manifestagdes clinicas e eletrocardiograficas em

chagasicos hipertensos e hipertensos ndo chagasicos.

2.2.3. Verificar a ocorréncia de cardiopatia em chagasicos hipertensos e compara-la

com chagésicos ndo hipertensos e hipertensos néo chagasicos.

2.2.4. Verificar a influéncia da hipertensio arterial nos diferentes grupos em relagao a

cardiopatia.
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3. METODOLOGIA
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Foram estudados prontuarios de pacientes necropsiados no Departamento de
Anatomia Patolégica do Hospital e Maternidade Celso Pierro, pertencente a Pontificia
Universidade Catélica de Campinas ( PUCCAMP).

3.1. 0 PROCEDIMENTO NECROSCOPICO

As necropsias sdo realizadas em pacientes que foram internados neste hospital,

apos solicitagdo do médico responsavel pelo doente € consentimento da familia do mesmo.

Em uma sala do departamento de Anatomia Patolégia o cadaver ¢ colocado em
mesa apropriada para procedimento , sendo a necropsia realizada por um residente € um
docente , auxiliados por um funcionario. O método necroscépico utilizado € o de R.
Virchov modificado, isto ¢, os 6rgdos sdo retirados um por um, primeiramente do cranio,

seguido pelos orgdo toracicos cervicais ¢ abdominais nesta ordem.

Inicia-se o estudo necroscopico realizando-se um exame geral do doente
despido, medindo-se a altura, caracteristicas fisicas como cor, sexo e avaliando lesdes
superficiais. E feita incisdo toracica com bisturi da pele e musculatura, em forma de Y. de
uma clavicula 4 outra e estende-se o corte longitudinalmente até o apéndice xifoide e dai
até a regido pubica, respeitando-se a cicatriz umbilical. Continua-se a incis@o bilateralmente

pela superficie interna das coxas até a altura dos joelhos.

Com uma tesoura de poda de ramo curto, realizam-se cortes laterais bilaterais
no esterno, para a sua retirada. A remog¢do do mesmo permite uma perfeita visualizagao
interna dos Orgdos toracicos. E pesquisada a presenga de derrames intra-cavitarios ,
pleurais. pericardicos e peritoniais, medindo seu volume em mililitros e caracteristicas
macroscopicas como cor, odor, presencga de grumos ou aderéncias, e, s¢ necessario,
enviando material colhido para o laboratorio de andlises clinicas. E feita a retirada do saco
pericardico, permitindo a observagao macroscépica do coragdo. Todos os 6rgaos , toracicos
e abdominais. sio retirados individualmente com cuidado, lavados e pesados em balanca

Filizola com capacidade maxima de 5 (cinco) quilogramas, com divisdes de 5 em 5 gramas.
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O coragdo ¢ retirado da cavidade toracica manualmente e procede-se aos cortes
das veias cavas e pulmonares e artérias pulmonares e aorta com tesoura Metzenbaum
Delikat reta de 18 centimetros. Depois de lavado e pesado, sdo feitos testes de abertura e
fechamento valvares e medida da circunferéncia valvar com cones de medi¢cdo ou Probes,
realizados estudos das artérias coOronarias, verificando-se a dominancia arterial. Abrem-se
as mesmas longitudinalmente com tesoura Potts de Martel de 19 centimetros, auxiliado por
pinga de dissecgdo histologica de 14 centimetros da EDLO, para verificagdo de obstrugbes
aterosclerdticas, tromboses e presenca de ponte miocardica. Em seguida realiza-se a
abertura do coracdo com tesoura Deaver de 14 centimetros, respeitando-se o sentido do
fluxo sangiiineo. Inicia-se a abertura pela borda lateral da veia cava superior, prossegue-se
até a inferior e limite entre o 4trio e ventriculo direito. Sdo examinados a musculatura atrial
e aberto também a auricula. Continua-se a incisdo pela borda lateral do ventriculo direito
até a ponta e depois, margeando-se o septo interventricular até a artéria pulmonar. O lado
esquerdo cardiaco ¢ explorado, iniciando-se a incisdo pelas veias pulmonares, borda lateral
do atrio esquerdo com visualizagdo da auricula esquerda. Prossegue-se a abertura pela
borda lateral da parede livie até a ponta. Da regifio apical, continua-se a abertura
margeando o septo interventricular até a aorta. Apos a abertura sdo observados afilamentos
e hipertrofias musculares, fibrose, areas infartadas, areas hemorrdgicas, lesdo apical,
presenga de trombos, espessamentos valvares, rompimento de cordoalhas, calcificagoes,
dilatagdo cardiaca, integridade dos septos interatrial e interventricular. Apés o0 exame sao
retirados fragmentos de cada camara cardiaca, identificados e colocados em recipiente com
solugdo de formol a 10%. Os espécimes sdo entdo processados no laboratério de anatomia
patologica, corados com hematoxilina-eosina e, finalmente, entregues ao médico-residente

responsavel pela necropsia para estudo microscopico.

3.2. SELECAO DAS NECROPSIAS ESTUDADAS

As necropsias foram selecionadas, primeiramente, pelo diagndstico principal
colocado em arquivo do Departamento de Anatomia Patologica do Hospital e Maternidade
Celso Pierro. pertencente a Pontificia Universidade Catoblica de Campinas. O diagnostico
final é feito pelo chefe do referido departamento, apds discussao dos achados clinicos €

necroscopicos com o residente responsavel pela realizagdo da autdpsia.
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Para o diagnostico de cardiopatia chagasica, levou-se em consideragdo a
epidemiologia fortemente positiva para a doenca , a positividade de pelo menos duas
reacdes sorologicas (Fixagdo de complemento com  titulo superior a Y, e€/ou
Imunofluorescéncia indireta com titulo igual ou superior a 1/40, e/ou Hemaglutinagdo
indireta com titulo igual ou superior a 1/32, e/ou ELISA reagente), alteragoes histologicas

compativeis com tripanosomiase e/ou a presenca de ninhos de amastigotas do 7. cruzi.

A hipertensdo arterial foi definida seguindo-se os critérios do III Consenso
Brasileiro de Hipertensio Arterial (34); ou seja, pressdes sistolica e diastélica superiores a
140 e 90mmHg respectivamente. Foi classificada como leve quando os indices diastélicos
encontravam-se com valor entre 90 a 99mmHg; moderada — indices diastolicos entre 100 a
109 e grave quando 0s mesmos apresentavam-se maiores ou iguais a 110mmHg. Os niveis
pressoricos foram obtidos mediante o uso de esfigmomanometro com coluna de mercurio
que fica a disposi¢do dos usuarios nas enfermarias, ambulatorios e unidades de urgéncia e
emergéncia deste hospital. A pressdo diastolica considerada corresponde a fase V dos sons
de Korotkoff. Foram incluidos os casos clinicos de pacientes que apresentassem pelo
menos 03( tres ) medidas iguais ou superiores as estabelecidas como critério de hipertensdo

arterial.

Foram excluidos todos os casos que apresentassem achados que pudessem
influenciar nos resultados tais como presenca de valvopatias, cardiomiopatia hipertrofica ,
amiloidose e demais doengas de depdsito, assim como Os €asoOs diagnosticados como
hipertensao arterial secundaria.

Para facilitar o estudo das diversas variaveis, os casos foram subdivididos em
trés grupos:

Grupo A — Chagasicos Hipertensos

Grupo B — Chagasicos Ndo Hipertensos

Grupo C — Hipertensos Nio Chagasicos

Os grupos B e C foram considerados como controle da doenca de Chagas e da
hipertenso arterial. Os casos do grupo C foram selecionados pareando-se o sexo e a idade

com os demais grupos, com a finalidade de homogeneizar a amostra.

Metodologia
39



3.3. ESTUDO CLINICO
3.3.1. Identificacao

Com a finalidade de definir a casuistica, em todas as observagdes foram
analisados os seguintes itens, que reconhecidamente podem influenciar no resultado final:
Sexo, Idade e Cor. Para o critério cor, foram definidas duas varidveis, a raca branca ¢ a

ndo branca.

3.3.2. Avaliagdo do coracao

Para avaliacio do coragdo foi realizado o estudo eletrocardiografico de cada
caso incluido. Os eletrocardiogramas foram feitos pelo servigo de eletrocardiografia da
disciplina de Cardiologia, obedecendo aos critérios de rotina, ou seja, efetuado por
profissional da saide responsavel pelo setor, mediante solicitagdo médica, com
eletrocardiégrafo Funbec ECG 40, 12 derivagdes ndo simultineas. Observou-se o0s
seguintes dados eletrocardiogréficos, definidos por Tranchesi (46):

a)Ritmo:

Sinusal (RS) — presenca de onda P. Sua normalidade foi definida quando
apresentava duragdo de 0,08 a 0.11s; amplitude méaxima entre 0,25 a 0,30mV (2,5 a3mm) e
AP entre +30 e +70 graus.

Fibrilacio Atrial (FA) — auséncia de ondas P, substituidas por ondas f, melhor
evidenciadas em D2. V1 e V2. A freqiiéncia atrial é de 400-700 por minuto e a amplitude

das ondas F € variavel.
b) Presenca de Transtornos de Conducdo Intraventricular do Estimulo:

Bloqueio de Ramo Direito (BRD) - complexos QRS espessados e alargados
(duragio maior que o normal que ¢ de até 0,11 segundos nos adultos); morfologia rsR” em

V1 e V2: ondas S espessadas nas derivagdes esquerdas ( D1, avL e V6).
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Bloqueio do Ramo Esquerdo (BRE) — complexos QRS espessados e
alargados, R pura espessada em D1, avL, V5 e V6, complexos QS em V1 e grS em V2,
segmentos ST e ondas T opostas aos complexos QRS.

Bloqueio Divisional Antero-Superior Esquerdo (BDASE) — duragdo dos
complexos QRS discretamente aumentados (porém sempre menores que 0,12s); orientacdo

do AQRS acima de 45 graus; r inicial em D2, D3 e avF e q em D1 e avL.

Bloqueio Atrio-Ventricular de Primeiro Grau (BAVI) — espagos p-r maiores

que 0,20s.

Bloqueio Atrio-Ventricular Total (BAVT) — batimentos atriais independentes

dos batimentos ventriculares

c) Alteracoes de repolarizacdo ventricular

Sobrecarga Ventricular Esquerda ( SVE) — maior voltagem dos complexos
QRS, com ondas R altas em D1, avL, V5 e V6 e ondas S profundas em V1 e V2. Podem
ocorrer ondas T negativas em D1, avL, V5 e V6 e o segmento ST costuma acompanhar a

orientag¢do do vetor T ou ainda retificacdo do segmento ST.

Alteragoes Difusas de Repolarizagio Ventricular (ADRV) - assim
denominadas as alteracdes inespecifivas de onda T que ocorrem em diversas derivagdes.
Tais alteragdes podem ser demonstradas como uma retificagdo do segmento ST ou inverséo

de polaridade da onda T.
d) Arritmias cardiacas:
Fibrila¢do Atrial (FA) - parametros ja citados.

Extra-sistolia Supra-Ventricular (ESY) - estimulos prematuros originados
em qualquer regido cardiaca acima da bifurca¢io do feixe de His. Quando presentes, as
ondas P tem morfologia diferente da habitual e os complexos QRS sdo iguais aos do ritmo
basal.
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Extra-sistolia Ventricular (EV) - auséncia de ondas P precedendo

complexos QRS alargados, bizarros e seguidos por ondas T que se opde a orientacao do
SAQRS.

e) Considerou-se o eletrocardiograma como normal quando o ritmo era sinusal,
com fregiiéncia cardiaca entre 60 a 100 batimentos por minuto, auséncia de
arritmias; eixo de QRS localizado entre —30 e 90 graus; QRS com duragéo
menor que 0.12s, ondas T obedecendo o sentido da despolarizagdo.

3.3.3. Formas Clinicas da Doenga de Chagas

Foi avaliada a forma clinica da doen¢a de Chagas, conforme a classificagdo
realizada por Curti e cols. (32):

a) Forma Indeterminada: paciente com sorologia positiva para Chagas, sem

manifestacdes clinicas de origem cardiaca e/ou digestivas. Apresentava ECG normal,
auséncia de cardiomegalia e/ou les@o apical, bem como visceromegalia de tubo digestivo

visualizados a necropsia.

b) Forma Cardiaca: esta forma foi subdividida em:

Batmopdtica: quando apresentava evidéncia eletrocardiografica de arritmia

cardiaca de qualquer origem.

Dromopadtica: quando apresentava evidéncia eletrocardiografica de disttrbios
de conduc?o intra-cardiacos.

Miopdtica: quando evidenciou-se alteragao clinica compativel com a presenca
de insuficiéncia cardiaca e/ou achado necroscopico de cardiomegalia.

Mista: quando evidenciou-de duas ou mais alteragoes cardiacas, entre as acima

descritas. Em nosso estudo, especificamos quais formas estavam associadas.

Miopdtica sem Eletrocardiograma: quando havia a presenga de cardiomegalia a

necropsia. sem que fosse encontrado ECG no prontudrio.
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Auséncia de Miopatia sem ECG: quando havia auséncia de cardiomegalia a

necr6psia, sem que fosse encontrado ECG no prontudrio.

Neurovegetativa sem cardiopativa: quando havia a presenca de megaesofago

e/ou megacolon, sem evidéncia de cardiopatia, pela avaliagdo clinica ou nrcroscopica.

3.3.4. Manifestac¢des Clinicas

Foram analisados todos os prontuarios dos pacientes, e em especial naqueles
que apresentaram trombose intra-cardiaca, estudou-se o quadro clinico que precedeu ao

6bito, levando-se em consideragdo os seguintes itens:

1) Insuficiéncia Cardiaca Congestiva: sintomas € sinais clinicos sugestivos de

disfun¢do ventricular.

2) Distirbios Neurolégicos que incluiram: quadros convulsivos, perda de

consciéncia, e, principalmente, alteragdes motoras conseqiientes a lesdo cerebral.

3) Arritmias Cardiacas: sintomas de palpita¢des, sensagdo de “falha cardiaca”,
sincopes com ou sem Stoke-Adams, e/ou ECG confirmando a presenga € o tipo de
arritmia.

4) Morte Subita: pacientes que eram acompanhados no Hospital e Maternidade
Celso Pierro, com quadro clinico definido e anteriormente estavel, que chegaram ao pronto-

socorro deste mesmo hospital em parada cardio-respiratoria.

5) Qutros: neste item incluimos pacientes com sintomas compativeis a processo
infeccioso de qualquer natureza, distibios digestivos como pirose ou diarréia, insuficiéncia

respiratéria de origem pulmonar ou sintomas vagos como mal-estar geral.

3.4. ESTUDO NECROSCOPICO

O estudo anatomo-patolégico direcionou-se ao cérebro ¢ mais apuradamente ao
coragdo. Obedecendo ao objetivo do trabalho, embora a realizagdo da necropsia tenha
ocorrido rotineiramente em todos 0s casos, 0s seguintes dados foram avaliados, por atender

as especificagdes para analise da concomiténcia das duas patologias em estudo:
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1) Peso Cardiaco — foi medido para avaliagio de presenga de hipertrofia
miocardica.Utilizamos o critério de Fulton( 47 ) que considera o peso
aumentado quando este € igual ou superior a 250g.

2) Ponta do Ventriculo Esquerdo — verificacdo da presenga de Lesdo Apical,
ou seja, recesso localizado no é&pice ventricular, conseqiiente a um
adelgacamento da musculatura podendo existir acolamento e distensdo do
endocardio e epicardio, com ou sem aneurisma, o que contribui para o
diagnéstico de doenga de Chagas.

3) Coronarias — presenga de aterosclerose. Esta foi quantificada como: leve —
quando a obstru¢do luminal era igual ou inferior a 50%; moderada —
obstru¢do luminal maior que 50% e igual ou inferior a 75%; e grave —
obstrugdo luminal acima de 75%. Alteragdo na camada intima caracterizada
por presenca de material gorduroso, sem que haja obstru¢do luminal, foi
designada como lipoidose.

4) Infarto do miocardio — pesquisou-se a presenca de infartos do miocardio,
caracterizados pela presenga de fibrose densa, caracterizando o infarto antigo
e/ou miomal4cia, que caracteriza os infartos recentes, de tamanhos diversos
em diferentes paredes cardiacas, subendocéardicos ou transmurais.

5) Trombose Intracardiaca — foi definida como massa so6lida, constituida por
elementos sanguineos no interior do coragdo, organizada ou ndo.
Considerando-se apenas a descricdo macroscopica. observou-se sua
localizag@o nas camaras cardiacas.

6) Infarto cerebral — infartos cerebrais também foram pesquisados.
Considerou-se como infarto as areas de substituicdo de tecido nervoso por
tecido branco-acinzentado, retraido, que a microscopia revela ser gliose
fibrilar. Nos casos recentes, pode-se notar dois tipos diferentes: o isquémico
ou anémico manifestado por amolecimento ¢ desintegracdo da érea afetada,
acompanhado por edema e o hemorrdgico , em cuja 4rea infartada nota-se a
presenca de sangue em quantidade variavel, limitado ao cértex. Em nosso
estudo consideramos apenas a presenga ou ndo destes infartos, ndo

pormenorizando os tipos e sua localizag@o.
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7) Causa mortis - chega-se a conclusio da provavel causa mortis apos
discussdo do quadro clinico que precedeu o 6bito concomitaniemente aos
achados necroscopicos. Tal discussdo foi previamente efetuada pelo médico
responsavel pela necropsia com o professor titular e as conclusdes
encontram-se anotadas na ficha de arquivo do caso. Em nosso estudo foram

encontradas as seguintes causas de 6bito:

Compressdo Bulbar: ocorre quando ha a presenga de edema cerebral e

conseqiiente herniagdo das amigdalas cerebelares

Arritmia Cardiaca: considerada como causa de Obito quando havia a

constatacio clinica e/ou eletrocardiografica precedendo o éxito letal.

De acordo com Ramos (48), em todos os tipos de choque, o disturbio
primordial refere-se a perfusdo alterada a nivel capilar, causando alteracdes metabdlicas
graves em todas as células do organismo. Foram classificados de acordo com suas causas

em:

Choque Toxémico: quando paciente apresentava-se em choque secundariamente

a quadro infeccioso e/ou estados metabolicos prolixos de caquexias cancerosas ou

infecciosas.

Choque Cardiogénico: paciente em choque, secundario a faléncia cardiaca

Chogue Hipovolémico: paciente em choque secundariamente a diminui¢do

brusca e importante do volume sangiiineo.

Choque Neurogénico: paciente em choque secundariamente a sensacao

dolorosa intensa, por emogdo ou embolia.

Insuficiéncia Respiratéria: dispnéia intensa secundéria a patologia de origem

pulmonar, causando hip6xia grave.

Hipoglicemia: presenga de sintomas € sinais decorrentes de diminuigdo
plasmatica da glicose.
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Caquexia: grande debilidade fisica secundaria a patologia crdnica, levando a
sério distarbio hidroeletrolitico.

Indeterminada: quando nd3o conseguimos estabelecer a causa do 6bito do

paciente.

8) Analise Estatistica — Para a andlise estatistica, utilizou-se a média
aritmética e o desvio padrdo para cada uma das varidveis quantitativas que

necessitaram do seu célculo (49).

Para a andlise inferencial foram utilizadas a andlise de varidncia, o teste t de
Student, o Teste X* e o Teste Exato de Fisher todos com nivel de significancia o = 0,05

uma vez que oS instrumentos de mensuragio nio permitiam maior confiabilidade (50).

Para se proceder a comparagdo entre duas médias utilizou-se o Teste T, sendo a
andlise de varidncia (ANOVA) utilizada para se proceder as comparagdes entre trés ou mais
médias amostrais. Quando obteve-se uma diferenca significativa entre as médias, aplicou-se
o método de Tukey HSD para a comparacio multipla de médias a fim de se localizar as
diferencas significativas(50.51).

Para avaliar a relagio entre varidveis qualitativas, utilizou-se o Teste X’ e o
Teste Exato de Fisher que sdo testes nio-paramétricos, ndo necessitando, portanto, da

suposi¢do de normalidade entre as variaveis comparadas(52).
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De um total de 3464 necropsias realizadas no periodo de 1980 a 1994 ,101
casos correspondiam a chagésicos (2,9%). Foram excluidas 9 observagdes por nao
obedecerem a algum dos critérios de inclusio. Em 33 ( 32,7%) foi encontrada
concomitancia de hipertensdio arterial. O grupo de chagasicos ndo hipertensos foi

constituido por 59 casos e os hipertensos nao chagasicos foi de 46 casos.

Os resultados das diferentes varidveis estudadas sdo apresentadas em tabelas

com suas respectivas significancias estatisticas.

De um total de 138 casos estudados, 58% foram do sexo masculino e 42%"do

feminino. A distribuicdo por sexo nos trés diferentes grupos encontra-se na Tabela 1:

TABELA 1. Distribuicdo dos Sujeitos segundo o Grupo € o Sexo.

Sexo
. Tt Total
Grupo Masculino Feminino
n % n % n %

Grupo A 18 54,5 15 45..5 33 100,0
Grupo B 35 59.3 24 40,7 59 100,0
Grupo C 27 58,7 19 41,3 46 100,0
Total 80 58.0 58 42,0 138 100,0

Podemos observar que ndo houve significAncia estatistica, referente a

freqliéncia dos sexos, entre 0s trés grupos [x*(2) = 0,213, p> 0,05].
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A seguir verificamos a distribui¢do da idade nos trés grupos, cujos dados estéo

inseridos na Tabela 2:

TABELA 2. Distribuicio da Média, Desvio Padrdo, Valores Minimo ¢ Maximo da Idade

segundo o Grupo.
— Idade (anos)
n % Média Desvio Padrio Minimo Maximo
Grupo A 33 23,9 60,94 14,36 33 85
Grupo B 59 42.8 52,00 16,15 16 82
Grupo C 46 33,3 56,57 14,90 27 83
Total 138 100,0 55,66 15,63 16 85

Houve significancia estatistica [F(2,135) = 3,719, p < 0,05] nos trés grupos
estudados e, através da anilise confirmatoria do teste Tukey HSD, percebe-se que a
diferenca significativa encontra-se entre o grupo de chagésicos com hipertensdo e o grupo

de chagasicos sem hipertensao.

Fazendo-se analise apenas com os dois grupos de chagasicos, encontra-se que a

diferenca das idades ¢ de fato estatisticamente significativa [#(90) = 2,647, p < 0,05].

A distribuigdo da raga — branca e ndio branca — entre os grupos estudados esta na

Tabela 3:

TABELA 3. Distribuicio da Raga segundo os Grupos de Sujeitos.

Raca
Total
Grupo Branco Nao Branco
n % n % n %

Grupo A 19 57,6 14 424 33 100,0
Grupo B 33 55,9 26 44,1 59 100,0
Grupo C 27 58,7 19 41,3 46 100,0
Total 79 100,0 59 42,8 138 100,0

Entre os trés grupos, hipertensos ou nfo, ndo houve diferenca estatisticamente

significativa entre a freqiiéncia das racas [¢*(2) = 0,083, p > 0,05].
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Quanto a hipertensdo arterial, presente nos grupos A e C. estava subdividida

segundo mostra a Tabela 4:

TABELA 4. Distribuicio dos Grupos de Sujeitos em Relagdo ao Grau de Hipertensdo

Arterial.
Grau de hipertensao
Total
Grupo Leve Moderada Grave
N % n % n % n %
Grupo A 16 48,5 13 39,4 4 12,1 33 100,0
Grupo C 21 45,7 g 17,4 17 36,9 46 100,0
Total 37 46,8 21 26,6 21 26,6 79 100,0

Houve diferenga estatistica entre os graus de hipertensao para os ¢ asicos
[12(2) = 7,091, p < 0,05], o mesmo no ocorrendo com 0s Nio chagasicos [x2 (2) = 5,783,
p>0,05]. Também ao se comparar 0s dois grupos de hipertensos, quanto aos graus de
hipertensdo, obteve-se diferenca significativa [%*(2) = 7,991, p < 0,05] indicando que nos
chagésicos predominava a hipertensdo de grau leve, enquanto no grupo de ndo chagasicos

predominava a hipertensao grave.
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A forma clinica apresentada pelos chagasicos hipertensos e ndo hipertensos

encontra-se especificada na Tabela 5:

TABELA 5. Formas Clinicas dos Chagasicos Hipertensos e Ndo Hipertensos.

Formas Clinicas - il

n % n %
Dromopatica+Batmopiética+ Miopatica 11 33,3 22 373
Dromopatica + Miopatica 7 21.2 13 22,0
Dromopatica 4 12,1 5 8.5
Batmopatica 0 4 6.8
Batmopatica + Miopética 3 9,1 5 8.5
Miopatica 2 6,1 2 3.4
Batmopatica + Dromopatica 2 6,1 2 3.4
Indeterminada 1 3,0 1 1,7
Neurovegetativa sem Cardiopatia 1 3,0 0
Miopatica sem Eletrocardiograma 1 3.0 4 6,8
Auséncia de Miopatia, sem 1 3.0 1 1,7
Eletrocardiograma
Total 33 100,0 59 100,0

Para cada forma clinica foi realizado o Teste %°, com nivel de significancia

a=0,05, comparando-se os dois grupos e em nenhuma das formas clinicas foi encontrada

diferenga estatisticamente significativa.
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As principais alteragdes eletrocardiograficas encontram-se inseridas na tabela 6:

TABELA 6. Distribuicio das Alteragdes Eletrocardiograficas segundo o Grupo.

X Grupo

giléfrr:g::dsiogréﬁcas Grupo A Grupo B Grupo C

n % N % n %
FA 9 29.0 11 20,7 10 27.8
BDASE 8 25,8 7 13.2 8 222
BDASE e BCRD 9 29,0 9 17,0 0 0
BCRD 2 6,5 8 15,1 0 0
BCRE 2 6.5 5 9.4 3 8.3
BAV 1 grau 2 6.5 4 7.5 3 8.3
BAVT 2 6,5 6 11,3 0 0
EV 10 323 19 35,8 3 83
ESSV 3 9,7 5 9.4 2 5.6
SVE 3 9,7 1 1,9 14 38,9
ADRV 7 22,6 15 28.3 9 25,0
Normal 1 3.2 0 0 2 5,5

Nio houve diferenca estatisticamente significativa das  alteragdes
eletrocardiocardiograficas entre os grupos estudados, exceto nas extra-sistoles ventriculares
(EV) [3(2) = 12,063, p < 0,01] e na presenca de sobrecarga ventricular esquerda (SVE)
[%*(2) = 16,333, p < 0,001] .Quando um dos itens estudados ndo esteve presente em
determinado grupo, especificamente no bloqueio divisional antero-superior esquerdo com
ou sem concomitincia de bloqueio de ramo direito e no eletrocardiograma normal,
estudamos comparativamente os dois grupos restantes. Em nenhum dos casos, entretanto,

revelou-se uma diferenca estatisticamente significativa.
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O estudo comparativo do peso cardiaco encontra-se inserido na Tabela 7:

TABELA 7. Distribui¢do da Média, do Desvio Padrdo, dos Valores Minimo e Méaximo do
Peso Cardiaco (em gramas) segundo os Grupos.

N Peso cardiaco (em gramas)
Grupo n % Média Desvio Padrio Minimo  Méximo
Grupo A 33 23,9 415,45 94,15 250 590
Grupo B 59 42,8 443,81 155,53 155 850
Grupo C 46 33,3 437,17 133,03 150 760
Total 138 434,82 135,10 150 850

Comparando-se os grupos A ¢ B nio houve diferenca estatisticamente
significativa em relagdo ao peso cardiaco [#90) = -1,089, p > 0,05], da mesma forma,
quando o grupo C foi adicionado ao estudo, também ndo se obteve diferenca significativa
quando comparados os trés grupos em relagdo ao peso cardiaco [F(2,135) = 0,473, p >
0,05].

O estudo das alteragdes coronarianas encontra-se transcrito na Tabela 8. Nao foi
possivel o estudo coronariano em 4 casos no grupo A (12,1%), 5 casos no grupo B ( 8,5%)

e em 2 casos no grupo C ( 4.3%).

TABELA 8. Distribui¢do das Alteragdes Coronarianas segundo os Grupos.

Grupo
Estudo Coronariano Grupo A Grupo B Grupo C
n % n % n %

Sem alteragoes 9 31,0 31 57.4 13 29,5
Lipoidose 7 242 9 16,7 12 273
Aterosclerose Leve 5 17,2 10 18,5 8 18,2
Aterosclerose Moderada 4 13,8 3 5,5 3 6.8
Aterosclerose Grave 4 13,8 1 1,9 8 18.2
Total 29 54 54 44
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Em relacio ao grau de aterosclerose, os dados da Tabela 8 indicaram nfo haver
diferenca significativa para os pacientes do Grupo A [¥(2) = 0,154, p > 0,05] e do Grupo C
[x"'(z) = 2,632, p > 0,05], enquanto para os pacientes do Grupo B houve diferenca

significativa [12(2) =9.751, p < 0,05], com predominéncia da aterosclerose leve.

A auséncia de obstrugéo esteve representada na Tabela 8 pelos itens livres de
aterosclerose e lipoidose. Quando associamos estes dois itens. as coronarias estiveram

livres de obstrucdes em 74% dos casos no Grupo B, havendo diferenca estatisticamente
significativa quando comparada aos outros dois grupos [x*(2) = 10,889, p < 0,05].

A presenca de complicagdes como infarto do miocardio e acidente vascular
cerebral estdo transcritos na Tabela 9. Dos infartos do miocardio observados, nenhum foi

recente. Ndo houve estudo do tecido encefilico em 8 casos no grupo B ( 13,6%) e 2 casos

no grupo C ( 4.3%).

TABELA 9. Distribui¢io das Complica¢des Cardiovasculares segundo os Grupos.

Complicagdes Grupo A Grupo B Grupo C Total

n % n % n % n %
Infarto do miocérdio 4 25,0 3 18.8 9 56,2 16 100,0
Acidente vascular cerebral 10 31,3 7 21,9 15 46,8 32 100,0
Sem estudo cerebral 0 0 8 80,0 2 20,0 10 100,0
Sem complicagio 19 24,19 41 51,8 19 24,1 79 100,0
Infarto do miocardio + 0 0 0 0 1 100.0 | 100,0
Acidente vascular cerebral
Total 33 59 46 138

Nio houve diferenca estatisticamente significativa em relagdo ao nimero de
infartos do miocardio isoladamente [%*(2) = 3.875, p > 0,05], assim como para 0 nimero
de casos de infarto cerebral, entre os trés grupos [x’(2) = 3,063, p > 0.05].
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As Tabelas 10 a 12 demonstram as comparagdes quanto ao surgimento de

complicagdes em associacdo com a idade:

TABELA 10. Distribuicio das Complicagdes Cardiovasculares dos Sujeitos do Grupo A

segundo a Idade.
n " N Idade (em anos)
empHeagics . % Média  Desvio Padrdo  Minimo  Méximo

Infarto do miocardio 4 12,1 60,75 16,76 40 81
Acidente vascular 10 30,3 60,70 10,98 41 80
cerebral

Sem complicagdo 19 57.6 61,11 16,11 33 85
Total 33 60,94 33 33 85

Analisando-se os dados da Tabela 10, verificamos que ndo houve diferenga
significativa da idade média em relagdo ao tipo de complicagio apresentado pelos pacientes
do Grupo A [F'(2,30) = 0,003, p > 0,05].

TABELA 11. Distribuicio das Complicagdes Cardiovasculares dos Sujeitos do Grupo B

segundo a Idade.
N Idade (em anos)

Complicagdes n % Média  Desvio Padrdo  Minimo  Maximo
Infarto do miocardio 3 5,1 53,67 12,58 42 67
Acidente vascular 7 11,9 60,71 12,30 45 82
cerebral

Sem estudo cerebral 8 13,6 49,50 11,67 39 70
Sem complicagdo 41 69,4 50,88 17,54 16 80
Total 59 52,00 16,15 16 82

De acordo com os dados da Tabela 11, verificamos que ndo houve diferenca
significativa da idade média em relag@o ao tipo de complicagao apresentado pelos pacientes
do Grupo B [F (3, 55)=0.812, p > 0,05].
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TABELA 12. Distribuicdo das Complicagdes Cardiovasculares dos Sujeitos do Grupo C

segundo a Idade.
Complicagdes N s .Idade (fm anos? : s
N % Meédia Desvio Padrio Minimo  Maximo

Infarto do miocardio 9 19,6 56,33 14,34 33 74
Acidente vascular cerebral 15 32,6 50,60 14.99 27 81
Sem estudo cerebral 2 43 56,50 23,33 40 73
Sem complicagio 19 41,3 61,95 13,86 29 83
Infarto do miocardio e 1 22 46,00 14,90 46 46
acidente vascular cerebral

Total 46 56,57 27 83

A Tabela 12 apresenta os dados referentes ao tipo de complicagdo apresentado
pelos pacientes do Grupo C em relagdo & idade e verificamos que ndo houve diferenca
significativa [F (4, 41) = 1,394, p >0,05].

As Tabelas 13 a 15 mostram a relagdo das complicagdes em associagdo com a

categoria sexo:

TABELA 13. Distribuicio das Complicagdes Cardiovasculares segundo o Sexo para 0s

Sujeitos do Grupo A.
Complicacgdes
S Infarto do miocardio  Acidente vascular ~ Sem complicagéo Total
exo
cerebral
n % n % n % n %
Masculino 1 5,6 6 333 11 61,1 18 100,0
Feminino 3 20,0 4 26,7 8 53,3 15 100,0
Total 4 12,1 10 303 19 57.6 33 100,0
Resultados
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TABELA 14. Distribuicio das Complicagdes Cardiovasculares segundo o Sexo para o0s
Sujeitos do Grupo B.

Complicagdes
Infarto do Acidente Sem estudo Sem complicagido Total
Sexo miocardio vascular cerebral cerebral
n % n % n % n % n %
Masculino 2 5.7 4 11,4 5 14,3 24 68,6 35 100,0
Feminino 1 4,2 3 12,5 3 12.5 17 70,8 24 100.0
Total 3 5.1 7 11,9 8 13.6 41 69.4 59 100,0

TABELA 15. Distribui¢io das Complicagdes segundo o Sexo para 0s Sujeitos do Grupo C.

Complicagdes

Q& Infart'o do Acidente Sem estudo Sem IM + AVC Total
miocardio vascular cerebral complicagio
cerebral
% n % n % n % n % n %

15,8 7 36,8 1 53 8 42,1 19 100,0
19.6 15 32,6 2 43 19 413 1 2,2 46 100,0

¥

N

Masculino 6 22,2 8 29.6 1 37 11 40,8 1 3,7 27 100,00
Feminino 3
9

Total

Analisando-se as complicagdes segundo o sexo em cada um dos grupos de
sujeitos, ndo obtivemos diferencas significativas em nenhum caso. [Grupo A: v(2) =
1,614, p > 0,05; Grupo B: 12(3) =0,125, p > 0,05 e Grupo C: 11(4) =1,185, p>0,05]

A Tabela 16 mostra a relagdo do peso cardiaco em relagéo ao aparecimento de
infarto do miocardio:

TABELA 16. Distribuicio dos Sujeitos com Infarto do Miocardio nos Diferentes Grupos
segundo o Peso Cardiaco.

Peso cardiaco (em gramas)

Grps N Média Desvio Padrdo Minimo Maximo

Grupo A 4 413,75 76,31 300 460

Grupo B 3 295,00 157,40 165 470

Grupo C 10 553,00 132,22 360 760

Total 17 474,71 157,60 165 760
Resultados
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A analise dos dados da Tabela 16 revelou a existéncia de diferenga significativa
em relacio ao peso cardiaco dos pacientes com infarto do miocardio [F (2, 14) =5,399,p <
0,05]. Através da analise confirmatéria, o Teste Tukey-HSD mostrou que as diferengas
significativas encontravam-se entre OS Ppesos cardiacos dos pacientes chagasicos sem
hipertensdo e entre aqueles que eram s6 hipertensos.

As Tabelas 17 e 18 mostram a freqiiéncia das complicagdes em relagdo ao grau
de hipertensdo arterial.

TABELA 17. Distribuicdo dos Sujeitos do Grupo A segundo o Grau de Hipertensdo € as

Complica¢des Cardiovasculares.

Complicagoes
Grau de Infarto do miocdrdio  Acidente vascular ~ Sem complicagdo Total
Hipertensdo cerebral
n % n % n % n %

Leve 2 12,5 5 31.3 9 56,2 16 100,0
Moderada 2 15,4 4 30,8 7 53.8 13 100,0
Greve 0 12,1 1 25,0 3 75,0 4 100,0
Total 4 10 30,3 19 57,6 33 100,0

TABELA 18. Distribuicio dos Sujeitos do Grupo C segundo o Grau de Hipertensao € as

Complica¢des Cardiovasculares.
Complicagdes

Sarh II'lﬁ!‘tp (.130 Acidente Sem estudo Sep’: M+ AVC Total

miocardio vascular cerebral complicagdo

cerebral

N % n % n % n % n % n %

6 28,6 4 19,0 2 9,5 9 429 0 0,0 21 100,0

0 0,0 1 12,5 0 0,0 7 87,5 0 0,0 8 1000

3 17,6 10 58,9 0 0,0 3 17,6 1 59 17 1000
Total 9 19,6 15 32,6 2 43 19 43 | 2.2 46 1000

Em relacdo ao grau de hipertensdao € as complicagdes apresentadas pelos
sujeitos dos Grupos A e C, ndo foi obtida diferenca significativa em relagdo ao Grupo A I
(4) = 0,891, p > 0,05], mas foi obtida diferenca significativa em relagdo ao Grupo C [x* (8)
= 18.763, p < 0,05].
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Como alteragdo muito sugestiva da cardiopatia chagasica, estudou-se a presenca

da lesdo apical, cuja freqiiéncia estd na Tabela 19:

TABELA 19. Distribuicio dos Sujeitos dos Grupos A e B segundo a Presenca de Lesio

Apical.
. Presenca de leséo apical - Total
Grupo Sim Nio
n % N % n %
Grupo A 18 54,5 15 45,5 33 100.0
Grupo B 39 66,1 20 33,9 59 100,0
Total 57 62.0 35 38,0 92 100,0

Nio ha diferenga significativa entre os dois grupos quanto a presenga de lesdo

apical [y* (1) = 1,199, p > 0,05].

Foi estudada também a presenga de trombose intracardiaca nos tres grupos que

poderemos analisar na Tabela 20:

TABELA 20. Distribuicdo dos Sujeitos segundo o Grupo e a Presen¢a de Trombose

Intracardiaca.
Trombose
Total
Grupo Sim Nao
n % n % n %
Grupo A 7 21,2 26 78,8 33 100,0
Grupo B 26 44,1 33 55,9 59 100,0
Grupo C 4 8.7 42 913 46 100,0
Total 37 26.8 101 732 138 100,0

Houve diferenga estatisticamente significativa entre o grupo de hipertensos € o

de chagasicos, hipertensos ou ndo, em relagfo a presenca de trombose intracardiaca [xz (2)

=17.174 , p < 0,05].
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Nos pacientes do grupo A, em 7 casos (100%) a trombose estava localizada na
lesio apical, contra 11 casos (42,3%) no grupo B. Do total de 37 pacientes que
apresentaram trombose intracardiaca, 4 (10,8%) também sofreram infarto do miocardio € 5
(13,5%) acidente vascular cerebral.

Para estudarmos melhor as diferencas encontradas em relagdo a trombose intra-
cardiaca, comparamos o peso cardiaco (Tabelas 21, 22 ¢ 23); o quadro clinico final que
incluiu insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC), arritmia cardiaca (AC), morte sibita (MS),
quadro neuroldgico secundario a acidente vascular cerebral e o item outros inclui o choque
hipovolémico, choque toxémico, insuficiéncia respiratoria de etiologia ndo cardiaca ou

dispepsia ( Tabela 24).

Comparamos, ainda, em relagio a trombose intra-cardiaca, a freqiiéncia de
fibrilagdo atrial, conhecido fator trombogénico, nos trés grupos. Os dados estdo inseridos na
Tabela 25:

TABELA 21. Distribuicio da Ocorréncia de Trombose Intracardiaca segundo o Peso
Cardiaco nos Sujeitos do Grupo A.

N Peso cardiaco (em gramas)
Trombose n % Meédia Desvio Padrao
Sim 7 21.2 447,14 62,71
Nio 26 78.8 406,92 100,23

A analise dos dados da Tabela 21 indicou que nio havia diferenca significativa
do peso cardiaco em relagdo a ocorréncia de trombose intracardiaca [7 (31) = 1,003 , P >
0,05] NOS PACIENTES DO GRUPO A.
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TABELA 22. Distribuicdo da Ocorréncia de Trombose Intracardiaca segundo o Peso

Cardiaco nos Sujeitos do Grupo B.

N Peso cardiaco (em gramas)
Trombose n % Média Desvio Padrio
Sim 26 44,1 489,23 133,90
Nao 33 55,9 408.03 163, 84

Para os pacientes do Grupo B (Tabela 22), encontramos diferenca significativa
do peso cardiaco [t (57) = 2,045, p < 0,05], indicando que os pacientes com maior peso

cardiaco sdo o0s que apresentaram trombose.

Tabela 23. Distribui¢io da Ocorréncia de Trombose Intracardiaca segundo o Peso Cardiaco

nos Sujeitos do Grupo C.

N Peso cardiaco (em gramas)
lisombose n % Média Desvio Padrio
Sim 4 8.7 550,00 146,52
Nio 42 91,3 426,43 128.43

Para os pacientes do Grupo C (Tabela 23) ndo foi encontrada diferenca
significativa do peso cardfaco em relagdo & ocorréncia de trombose [t (44) = 1,820, p >
0,05].

TABELA 24. Quadro Clinico nos Pacientes com Trombose Intracardiaca nos Diferentes

Grupos.
Grupos
Quadro Clinico Grupo A Grupo B Grupo C
n %o n % n %

Insuficiéncia Cardiaca 3 42 8 18 693 0 0,0
Neurologico{AVC) | 14,3 2 17 0 0,0
Arritmia Cardiaca 0 0.0 4 15,4 1 25,0
Morte Subita 3 42,8 1 3.8 0 0,0
Qutros 0 0,0 1 3,8 3 75,0
Total 7 26 4
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Houve diferenca estatisticamente significativa apenas no item insuficiéncia
cardiaca, quando foram comparados os grupos de chagasicos [¥* (1)=10,714, p <0,01].
TABELA 25. Fibrilagdo Atrial nos Pacientes com Trombose Intracardiaca.

Grupos
Fibrilagdo Atrial Grupo A Grupo B Grupo C
n % n % n %
Sim 3 42.8 4 15,4 2 50,0
Nao 4 572 20 76,9 1 25.0
Desconhecido 0 0,0 2 1,7 1 25,0
Total 7 100,0 26 100,0 4 100,0

O pequeno nimero de casos nao possibilitou uma analise estatistica adequada.
Finalmente, a Tabela 26 demonstra a distribuicdo das causas de oObito entre os
pacientes estudados:

TABELA 26. Distribuicdo dos Sujeitos segundo o Grupo € 2 Causa Mortis.

ol Total
Causa Mortis Grupo A Grupo B Grupo C
n % n % n % n %

Compressao bulbar 1 7,7 3 231 9 62,2 13 100,0
Arritmia cardiaca 23 27,1 41 48,2 21 24,7 85 100,0
Choque toxémico 6 429 2 14.3 6 42,6 14 100,0
Choque cardiogénico 2 18,2 8 T2.7 1 9.1 11 100,0
Choque hipovolémico 1 14,3 3 429 3 42,9 7 100,0
Indeterminada 0 0,0 1 50,0 1 50,0 2 100,0
Hipoglicemia 0 0,0 0 0.0 2 100,0 2 100,0
Caquexia 0 0,0 1 50,0 1 50,0 2 100,0
Choque neurogénico 0 0,0 0 0,0 1 100,0 1 100,0
Insuficiéncia respiratoria 0 0,0 0 0,0 i 100,0 1 100,0
Total 33 23,9 59 42.8 46 33,3 138 100,0

Ao analisarmos os dados da Tabela 26 segundo o Grupo, observamos que a
compressao bulbar apresentou diferenca significativa [x* (2) = 8.000, p < 0,05], sendo mais

fregiiente no grupo de ndo chagasicos.
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Em relagdo as causas cardiacas, a arritmia cardiaca apresentou diferenca
significativa [* (2) = 8,565, p < 0,05], assim como também o choque cardiogénico [y (2)
= 7,818, p < 0,05], sendo que em ambas o maior percentual ocorreu no Grupo B. Para as

outras causas de morte nio houve diferenca significativa entre os grupos.

Quando analisamos as causas mortis de cada grupo, percebemos que em todos
ocorreram diferencas significativas [Grupo A: x> (4) = 53,515, p < 0,001, Grupo B: ¥* (6) =
150,881, p < 0,001 e Grupo C: x* (9) = 79.217, p < 0,001], com uma predominancia da

arritmia cardiaca.
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Considerada como uma das patologias mais comuns, a hipertenséo arterial tem
distribuicdo geografica universal e sua prevaléncia varia muito, desde valores proximos a
4% na China a 20% nos Estados Unidos. Dentre os mecanismos aventados para explicar-se
o aumento dos niveis pressoricos estdo o sedentarismo, o uso de bebidas alcoolicas, a
ingestdo de sal, os disturbios lipidicos e o diabetes. As companhias de seguro norte-
americanas foram as responséaveis pela detecgdo da correlagdo entre a hipertenséo arterial e
as taxas de morbimortalidade cardiovascular nas décadas de 1950-1960. A partir de entdo
houve o desenvolvimento de diversas pesquisas, amplamente divulgados na literatura
médica, dentre as quais destaca-se a realizada por Kannel (53) em Framingham, que veio a
confirmar a hipertensdo como um importante fator de risco cardiovascular. Porém. os dados
s30 escassos e controversos quando o objetivo € estudar a concomitancia de altos niveis
pressoricos com a doenga de Chagas, moléstia parasitaria regional presente em
praticamente toda a América Latina. No Brasil, dados fornecidos pela FNS (13), estimam
que haja 3.5 milhdes de individuos chagdsicos. Causada por um protozoario, 0
Trypanosoma cruzi, Seu mecanismo fisiopatogénico ndo foi totalmente elucidado até nossos

dias.

No presente trabalho, tivemos a intengdo de estudar o efeito da concomitancia
dessas patologias, em pacientes que foram necropsiados, comparando-os a grupos controle
— o0 de exclusivamente chagasicos e o de exclusivamente hipertensos, visando avaliar se
existe alguma alteragio no curso natural dessas patologias, quando as mesmas Ocorrem

associadamente em un tnico individuo..

Comentérios sobre a metodologia utilizada no presente estudo se faz necessario
antes de enfocarmos aspectos especificos de cada ftem abordado. O fato de tratar-se de um
estudo retrospectivo pode colocar em discussdo a validade dos achados. Entretanto, a
metodologia empregada foi essencialmente baseada em observagdes clinicas e
anatomopatologicas realizadas por médicos do departamento de Clinica Médica e Anatomia
Patolégica, incluindo a propria autora, o orientador e participantes do Grupo de Estudos da
Doenca de Chagas (GEDoCh), o que possibilita valorizar os dados encontrados, uma vez
que todos tém experiéncia no acompanhamento de pacientes chagasicos, bem como na

realizacdo de necropsias. Os cuidados adotados quanto aos critérios de inclusdo dos casos
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estudados, através da averiguagio de um maior numero possivel de dados disponiveis,
procurou minimizar os possiveis erros que, geralmente, acompanham estudos
retrospectivos. As medidas pressoricas foram baseadas nas observagdes clinicas dos
pacientes necropsiados. Estas medidas foram obtidas ambulatorialmente ou durante uma
internagdo hospitalar. A despeito de ndo ter sido utilizada a monitarizagdo ambulatorial da
pressdo arterial (MAPA) para melhor averiguagdo diagnéstica, ndo pudemos desprezar os
achados, uma vez que em nenhum momento e por nenhuma investiga¢do discute-se ou
questiona-se o valor das medidas casuais bem realizadas, como observado por Nobre ¢ cols.
(54). Sendo assim, acreditamos que os resultados encontrados trardo acréscimo ao

conhecimento deste assunto ainda controverso no estudo da doenga de Chagas.

Abordaremos as diferentes variaveis estudadas na seqiiéncia apresentada nos

resultados.

A primeira delas que merece discussdo ¢ a freqiiéncia da concomitdncia entre
doenca de Chagas e hipertensdo arterial. Esta pesquisa torna-se pertinente devido a
conhecida presenca de comprometimento neuronal nos pacientes  chagasicos,
principalmente do sistema parassimpatico. Tal alteragdo determinaria o desbalanceamento
entre O sistema nervoso autdbnomo, propiciando uma maior atividade simpatica, tornando
possivel uma provéavel influéncia na génese da hipertensao arterial. Tratar-se-ia, portanto,
de hipertensdo arterial secundéria e nio essencial, tornando possivel um elo fisiopatologico
entre as duas patologias. A fisiologia do sistema nervoso autonomo explica a influéncia
deste sistema no aparelho cardiovascular e sera comentado brevemente nos paragrafos

seguintes.

Normalmente, o sistema nervoso auténomo influencia direta ou indiretamente
o débito cardiaco. a resisténcia periférica e finalmente a pressdo arterial, comprovado por
Frolich em seu estudos sobre o sistema nervoso adrenérgico e a hipertensio arterial (55). A
liberagdo de noradrenalina e acetilcolina no tecido cardiaco altera a forca de contragdo dos
mibcitos e a freqiiéncia cardiaca, alterando portanto o débito cardiaco. A resisténcia
vascular periférica ¢ influenciada pela liberagdo de noradrenalina na parede dos vasos
sangiiineos, modificando o estado contratil do musculo liso vascular. E provavel, no

entanto, que a influéncia tréfica seja o principal mecanismo pelo qual o simpatico controla
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a adaptagdo dos misculos cardiaco e vascular liso nas doencas cardiovasculares em geral.
Embora sua inervacdo esteja presente ¢ abundante nos nés sino-atrial (S.A.) e atrio-
ventricular (A.V.), no miocardio as termina¢des simpaticas estdo tamb€m presentes de
maneira significativa. O mesmo n3o ocorre com as terminagdes nervosas parassimpaticas,
também abundantes nos nds S.A. e A.V., porém de presenca discreta tanto no miocardio
atrial quanto ventricular. Tal conhecimento pode justificar um efeito nocivo do aumento da
atividade simpatica no aparelho cardiovascular, tanto a nivel hemodindmico quanto aquele
direto sobre a fibra cardiaca. Estudos experimentais sobre a teoria parassimpaticopriva,
utilizados por Kéberle (24, 25, 30), demonstraram necrose cardiaca, edema e processo
inflamatdrio mononuclear em ratos submetidos a inje¢cGes de isoproterenol, achados estes
muito semelhantes 4 miocardite chagasica cronica. Ndo ha duvidas, portanto, sobre a
influéncia das catecolaminas possibilitando gerar lesdes no aparelho cardiovascular, quer

seja do ponto de vista hemodinamico, quer seja a nivel anatomopatologico.

Fisiologicamente, segundo Franchini (56), os neur0nios parassimpaticos tém
atividade sincrénica com o ciclo cardiaco e sua atividade aumenta por estimulos de
quimiorreceptores periféricos, receptores cardiacos € do nervo trigémeo. Quando a
acetilcolina liga-se a receptores muscarinicos, o resultado final € a diminuicdo do AMP
ciclico intracelular, promovendo, aparentemente, um efeito inotrépico negativo. A ativa¢do
colinérgica também € responsavel pela queda da freqiiéncia cardiaca devido a diminuig¢do
da excitabilidade das células marca-passo e diminuigdo da condutividade de células do

sistema de condugio.

Por fim, ainda em condi¢des normais, o efeito excitatorio do simpatico opde-se
ao efeito tonico inibitorio do vago, associadamente a outras interagdes mais complexas. A
acetilcolina liberada nas terminacdes simpéticas vagais € capaz de reduzir a noradrenalina
em qualquer nivel de atividade neural simpatica, assim como o NPY. peptideo liberado
junto com a noradrenalina durante a estimulagdo simpatica, pode inibir a transmisséo
colinérgica vagal. A falta de equilibrio entre os dois sistemas, geraria entdo um fator

propicio para o aparecimento da hipertensdo arterial, como anteriormente mencionado.
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No Brasil nio existem estudos de prevaléncia de hipertensdo arterial que
analisem todo o territorio nacional. Dados fornecidos pelo Ministério da Saude em 1995
(57) estimam uma prevaléncia de hipertensdo arterial na populacdo geral brasileira de 13
milhdes de individuos, quando considera-se cifras de pressdo arterial maiores que
160mmHg da sistlica e/ou 95mmHg da diastolica, e de 30 milhdes se considerarmos cifras
entre 140 e 159 mmHg da pressdo sistolica e/ou de 90 a 94 mmHg da diastdlica. As
medidas pressoricas encontradas no pais, variam muito, dependendo da forma como foram
obtidos, assim como da populagio estudada, de fatores ambientais, e da propria
classificacdio da hipertensio arterial, como acima mencionado. Na cidade de Sdo Paulo,
segundo artigo publicado por Debert-Ribeiro (58), houve uma variagdo de freqliéncia
conforme a faixa etéria; oscilando de 5.3 a 46,7% para os homens entre 15 a 20 anos, até
idades acima de 55 anos respectivamente, e de 2,7 a 27,3% nas mulheres, considerando as
mesmas faixas etarias. Em outras publicagdes, a freqiiéncia de hipertensdo arterial
verificada no Brasil variam de 16,1% a 35,1% ., segundo diversos autores que avaliaram
populagdes em diferentes partes do pais (59, 60, 61, 62, 63, 64 ¢ 65). No entanto, analisar
regionalmente este dado € mais importante, uma vez que a regido metropolitana de
Campinas-S3o Paulo, assim como o proprio estado de Sao Paulo, tém peculiaridades em

relagdo a hipertensdo arterial que a diferencia do restante do pais.

Em marco de 2001, o Ministério da Saude optou por uma campanha de
detecgdo de casos novos tanto de diabetes mellitus quanto de hipertensdo arterial. Em
estudo realizado por Camilo e cols. (66) visando os objetivos desta campanha, a nivel do
distrito de saude noroeste da cidade de Campinas, foram avaliados 12.104 sujeitos, sendo
encontrados 37.1% novos casos de hipertensos entre a populagdo geral que procurou o

Centro de Saude do referido local .

A freqiiéncia de hipertensdo arterial encontrada nos pacientes chagasicos no
presente estudo foi de 32,7%, equivalendo a 33 casos. Estes dados sdo confirmados por
Fragata (67), que em pesquisa clinica realizada no ambulatorio de Xenodiagnostico do
Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia, também ndo evidenciou uma freqiiencia mais
elevada de hipertensdo nos chagasicos . encontrando cifra em torno de 26,5%. Guariento ¢

cols. (41, 42). estudando 644 pacientes chagésicos, encontraram 168 (26,1%) de
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hipertensos, dos quais 36 ndo apresentaram qualquer alteracdo clinica, eletrocardiografica
ou radiologica, 65 apresentavam apenas altera¢des eletrocardiograficas e 67 tinham
evidéncias de insuficiéncia cardiaca congestiva e/ou cardiomegalia. Nesse estudo, cuja
avaliagdo havia sido feita entre os anos de 1983 e 1984, os autores referiram que os
chagésicos parecem ter igual probabilidade de desenvolver hipertensio arterial, que os ndo
chagasicos. Ja Palmero e cols (40). relatam a ocorréncia de menores cifras pressoricas
independentemente da presenga ou ndo de insuficiéncia cardiaca, verificada em individuos
chagasicos quando comparados & populagdo geral. Estes autores destacaram que a média da
pressdo sistélica nas mulheres chagasicas com 30 anos ndo ultrapassou a dos homens,
assim como a relacdo entre sobrepeso e hipertensdo arterial ndo estdo presentes nos

chagasicos.

Andrade e cols. (68, 69) estudando pormenorizadamente o sistema nervoso
auténomo na DC em animais de experimentagdo, concluiram haver comprometimento tanto
do componente parassimpatico quanto do simpéatico, de distribuicdo esparsa ¢
quantitativamente nio homogéneos, o que talvez contribua para a controvérsia sobre a
presenga de hipertensdo ou hipotensdo arterial nos chagasicos. Os achados de lesdo tanto
simpatica quanto parassimpatica estdo em sintonia com a nossa propria averiguagao de que
0 mecanismo neurologico possa ser o responsavel pelo aparecimento de hipertensio
arterial, porém este ndo deve ser preponderadamente suficiente para determina-la no
chagasico hipertenso. Embora a metodologia utilizada no presente estudo nfo permita
concluir pela relagdo ou ndo entre o sistema nervoso auténomo e a hipertenséo arterial no
chagésico cronmico, uma vez que ndio estudamos os plexos mioentéricos € a cadeia
simpatica, inferimos que as evidéncias encontradas na literatura sdo mais favoraveis a nio
participagio como fator unicausal deste mecanismo na génese da hipertensdo arterial nestes
pacientes. A grande freqiiéncia de hipertensdo arterial encontrada neste material deve ser
decorrente dos multiplos fatores que contribuem para a mesma, a nivel da regido estudada.
O préprio conceito de hipertensdo arterial, bastante amplo, dificulta uma analise unilateral
de seus mecanismos fisiopatolégicos. Pelas propostas atuais, defendidas principalmente por
Weber (70), além de cifras tensionais elevadas, o individuo hipertenso apresenta também
alteracdes hemodinimicas, troficas e metabolicas, tais como dislipidemias, resisténcia a

insulina, obesidade centripeta, microalbuminuria, atividade aumentada dos fatores de
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coagulagio, redugdo da complacéncia arterial, hipertrofia e alteragdo da fungdo diastolica
do ventriculo esquerdo. A associagdo destas alteragdes pode ter causas genéticas, assim

como podem sofrer influéncia ambiental e do estilo de vida.

Nem sempre 0 género constitue-se em um fator preponderante na génese de
diferentes patologias. Entretanto, parece ser um fator importante para a hipertensao arterial.
Ocorre uma prevaléncia menor desta patologia nas mulheres pré-menopausadas, sendo
consideradas hemodinamicamente mais jovens que os homens da mesma idade. Os niveis
pressoricos, entretanto, elevam-se com a idade, principalmente ap0s a menopausa, quando
ocorre diminui¢io nos niveis de horménio peptideo natriurético atrial. Nachtigall (71)
relaciona a elevagio da pressdo arterial sistolica, nestas mulheres, com a aterosclerose das
grandes artérias e também & caréncia estrogénica, que ocorre 4 partir da faléncia gonadal.
Manhem (72), entretanto, observa que o efeito da menopausa sobre a pressao arterial €
dificil de ser avaliado, pois ambas sofrem influéncias diversas, tais como tabagismo, indice

de massa corpdrea e classe socio-economica.

Em relacdo a doenga de Chagas, o sexo masculino € considerado como fator de
pior prognéstico, assim com a idade, a presenga de insuficiéncia cardiaca, as arritmias
ventriculares polimérficas ou salvas, a fibrilagao atrial, a taquicardia ventricular € 0
bloqueio atrio-ventricular total, como constatado por Mady e cols. (73). Pereira Barreto e
cols. (74) explicam a pior evolugdo no sexo masculino como sendo secundario a um maior
comprometimento cardiaco. Em nosso estudo, nos trés grupos houve um ligeiro predominio
do sexo masculino, 54,5% nos chagasicos hipertensos, 58.7% nos chagasicos ndo
hipertensos € 58,7% nos hipertensos nio chagasicos, sem que esta diferenca fosse
entretanto, estatisticamente significativa. O fato de ndo encontrarmos significancia
estatistica para as diferencas registradas quanto a essa categoria, revelou, também, a
paridade entre mulheres e homens no material estudado, demonstrando que esta variavel
ndo influenciou as demais, uma vez que, segundo a literatura, tanto a hipertensdo arterial

como a doenga de Chagas podem adquirir maior gravidade em doentes do sexo masculino.
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Sabemos ser a hipertensdo arterial essencial uma doenga relacionada a idade,
sendo sua freqiiéncia maior em individuos adultos, geralmente de 25 a 55 anos, sendo
incomum o aparecimento em idade inferior a 20 anos. Quanto mais precoce O seu

aparecimento, menor € a expectativa de vida do individuo se a hipertensdo ndo for tratada.

A evolugio da cardiopatia chagasica cronica nao ¢ uniforme em relagdo a idade,
como ja observado nos textos classicos de Dias e cols. (75), porém parece ser dependente
da idade de instalacio do processo infeccioso pelo T. cruzi, havendo maior morbidade
naqueles pacientes cuja fase aguda ocorreu em um faixa etaria menor. Entretanto, a maioria
dos individuos portadores da cardiopatia chagasica crOnica apresenta suas primeiras
manifesta¢des ao redor da quarta década de vida. Nos trés grupos estudados observamos
uma média de idade semelhante: 60,94 anos no grupo A, 52 no grupo B e 56,57 anos no
grupo C. Esse achado demonstra que os trés grupos apresentam faixas etarias semelhantes,
o que pode ser atribuido mais a uma associag@o fortuita do que a uma relagéo de causa €
efeito. Notamos. entretanto, que a idade média dos chagasicos hipertensos ¢ superior em
comparagio aos que ndo apresentavam hipertensdo arterial, sendo esta diferenga
estatisticamente significativa. Tal achado confirma os resultados obtidos por Guariento e

cols. ( 42). evidenciando-se o carater somatorio € progressivo de ambas as patologias.

Devido a dificuldade de classificar o individuo em uma raca especifica,
causado por um grande contingente de populagdo mestica em nosso pais, consideramos
apenas dois tipos, brancos e ndo brancos, na tentativa de minimizar a influéncia de uma
observagdo equivocada em relacdo aos casos estudados. No grupo dos ndo brancos foram
incluidos os negros, amarelos € mesticos que provavelmente incluiram também
descendentes de indigenas. Conhece-se amplamente que os individuos da raca negra sdo
mais propensos a desenvolver hipertensdo arterial. Esse achado foi bem caracterizado, por
Holland e cols. (76). como um excesso de volume, sendo incluido uma diminuigdo da
atividade plasmatica de renina e alta responsividade a terapéutica com diuréticos. Cooper ¢
cols. (35), em artigo de revisio, demonstrou entretanto, haver uma provavel interrela¢do
multifatorial, 4 medida que foram encontrados diferentes gradientes de risco para o
aumento da pressdo arterial entre as populagdes negras da Africa Ocidental (14%), do
Caribe (26%) e Norte Americana (33%).
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Na doenca de Chagas ndo parece haver relagdo entre uma maior ou menor
gravidade da moléstia em individuos de diferentes ragas. néo sendo encontrados estudos a

esse respeito.

N#o obtivemos diferenca significativa na freqiiéncia da hipertensao arterial nos
trés grupos estudados, chagasicos ou ndo, demonstrando que a raga, embora possa

influenciar a freqiiéncia de hipertensdo arterial, ndo foi relevante neste estudo.

Em relacdo a sua gravidade, na populagdo geral ha predominio de hipertensao
arterial primaria de grau leve. Quando se estuda a forma secundédria da hipertensdo,
segundo Kaplan (77), seu comportamento pode diferir significativamente. Na hipertensio
renovascular os niveis pressoricos geralmente sdo bem mais elevados, e seu inicio costuma
ocorrer abaixo dos 30 anos de idade. No hiperaldosteronismo primario, a pressdo arterial
também pode apresentar-se bastantemente elevada, na concomitincia de hipocalemia. Na
sindrome de Cushing, se nio tratada, a hipertensdo arterial pode causar insuficiéncia
cardiaca e morte. No feocromocitoma, ocorrem flutuagdes importantes dos niveis
tensionais, que podem ser caracterizados como crises, nas quais o nivel pressdrico muito se

eleva. Todos as situacdes mencionadas apresentam, portanto, caracteristicas peculiares.

No presente estudo, constatou-se predominio do grau leve de hipertensdo
arterial, sobressaindo-se o grupo de hipertensos chagésicos, como observado na tabela 4. A
porcentagem de 48,5% entre os chagéasicos foi significante em relagdo aos demais, o
mesmo ndo ocorrendo no grupo C. Este fato, associado a faixa etdria, aproxima 0S nossos
casos da hipertensio arterial essencial, uma vez que aquela gerada por desequilibrio
catecolaminico talvez devesse assemelhar-se ao que se observa no feocromocitoma. O fato
de haver elevagdo dos niveis sistolico e diastolico também favorece esta disposi¢@o, pois a
hipertensdo gerada associada a descarga adrenérgica, como as situages de stress
emocional, caracteriza-se por predominio do componente sist6lico. Este dado fica dificil de
ser comprovado no presente material no grupo A, uma vez que a cardiopatia chagésica

miopdtica grave pode falsear tal resultado.
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Também entre os achados da Tabela 4, encontramos diferen¢a significativa,
nos demais graus de hipertensdo arterial , sendo a grave verificada principalmente entre os
ndo chagasicos (36,9%). Explicamos tal fato pelo critério de escolha dos casos neste grupo
de pacientes. Para avaliarmos as observagdes anatomoclinicas, escolhemos estes casos
através de seu diagnostico principal, ou seja, aquele que levou o individuo ao obito. A
hipertensdo arterial, desta maneira, seria Obviamente mais grave nestes individuos, pois
permitiu que se instalassem alteragdes que levaram, por fim, ao Obito. Tais formas de
estudo nos impossibilita valorizar a gravidade dos niveis tensionais como fator relevante

na classificagéo dos diferentes grupos.

Os itens discutidos a seguir correspondem aos que s€ referem a provavel
influéncia que uma doen¢a pode ter sobre a evolugdio natural de outra enfermidade

associada.

A presenca da hipertensdo arterial concomitante nos chagasicos ndo alterou a
expressdo da forma clinica da doenca de Chagas. A apresentago das formas clinicas foi
semelhante nos grupos A ¢ B . Como podemos observar na Tabela 5, a forma clinica
predominante nesses grupos foi mista, englobando a dromopatia. batmopatia e miopatia
(33,3% no grupo A e 37,3% no grupo B). As demais formas clinicas encontradas também
tiveram freqiiéncia semelhante nos dois grupos, sem diferenca estatisticamente significativa
entre elas. Tal resultado ndo nos causou estranheza pois o material estudado foi aquele de
necropsia, o que supde que doentes devam ter apresentado quadro clinico mais grave, 0 que
alids motivou o obito em boa parte desses. Ja em doentes acompanhados em ambulatorio,
as formas clinicas poderiam variar mais, em vista dos diferentes niveis de gravidade da
doenga, principalmente devido a alta freqiiéncia da forma indeterminada neste tipo de
doentes. Neste sentido, nfo pudemos constatar que a concomitincia de hipertensdo arterial

tenha sido responsavel por mudanca na histéria natural da doenga de Chagas.

Ao estudarmos os eletrocardiogramas (Tabela 6), observamos que, em relagdo
as arritmias, cujo substrato anatomopatologico nos chagasicos encontra-se principalmente
na miocardite, as extra-sistoles ventriculares foram significativamente mais freqiientes,
independentemente da concomitdncia ou nao de hipertensdo arterial. O mesmo nao foi

encontrado em relagdo as extra-sistoles supra-ventriculares e a fibrilag¢do atrial, presente nos
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trés grupos em freqiiéncia equivalente. O registro de fibrilacdo arterial em chagasicos
acompanhados ambulatorialmente varia de 1.8 a 2,5%. segundo trabalhos realizados por
Dias (78), Porto (79) e Garzon (80). Sua presenca foi considerada como fator de mau
prognostico nos trabalhos de Bestetti e cols. (81), bem como Mady e cols. (73), por incidir
principalmente nas formas graves da doenga. Em nosso estudo, houve um predominio
maior de fibrilacdo atrial nos chagasicos que apresentavam concomitancia de hipertensio
arterial, sem entretanto haver diferenca estatisticamente significativa. Explicamos sua
ocorréncia maior nos dois grupos de chagasicos, 29% entre os hipertensos e 20,7% entre os
ndo hipertensos devido ao grave estado clinico e anatomopatolégico destes pacientes, o

que acarretou o0 Obito.

Como esperado, os bloqueios de condugdo do estimulo elétrico do coragdo
tiveram predominio absoluto nos chagasicos, sem diferenca estatisticamente significativa
entre os grupos A e B, confirmando os dados da literatura sobre os achados
eletrocardiograficos mais comuns nesses pacientes, principalmente indicados por Arteaga-
Fernandes e cols. (82) e Garzon e cols. (83). Nos hipertensos do grupo C, também se
encontrou bloqueios de condugdo do estimulo elétrico, porém estes limitaram-se ao
bloqueio do ramo esquerdo e atrio-ventricular de primeiro grau. O fato de ndo haver um
aumento do numero de casos com bloqueio de ramo esquerdo entre os chagasicos
hipertensos, pareceu-nos significar que seus mecanismos determinantes ndo influenciaram

na evolugio da doenca de Chagas quando a mesma se associou a hipertensdo arterial.

Os achados eletrocardiograficos mais comuns entre os hipertensos nao
chagasicos, foram os disturbios de repolarizagdo ventricular, tanto difusos quanto os
secundarios & sobrecarga ventricular esquerda. Este achados sdo extremamente freqlientes
nos pacientes hipertensos, conforme se tem descrito na literatura médica, em particular por

Tranchesi (46). Os mesmos representam sinais precoces de hipertrofia ventricular esquerda.

Como anteriormente mencionado, estudamos o peso cardiaco para averiguacdo
de somatéria de fatores que pudessem contribuir para evidenciar o efeito da associagdo das
duas enfermidades sobre o coracdo. Um estudo pormenorizado deste aspecto deveria
enfocar toda a macroscopia e microscopia do Orgdo, utilizando-se até a microscopia

eletronica. Dificuldades encontradas na analise retrospectiva do material estudado, tais
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como desaparecimento de ldminas do arquivo, bem como a falta de padronizagdo para
coleta de material encaminhado a microscopia, incluindo a indicacdo do local de retirada do
fragmento cardiaco, nos impediram de utilizar estes recursos. Desta forma, o peso do
coragdo, constituiu-se no dado mais fiel a ser utilizado, uma vez que a hipertrofia

miocérdica gerada na hipertensdo arterial poderia ser uma evidéncia a favor desta patologia.

A hipertrofia miocardica constitui-se em um dos achados anatomopatolégicos
verificados na disfungdo ventricular. Estes sdo: os relacionados a doenga basica que
originou a lesdo estrutural inicial; as alteracdes secundarias a instalagdo da insuficiéncia
cardiaca, que dependem de processos adaptativos hemodindmicos e neuro-humorais, tais
como a dilatagio de cAmaras cardiacas, a hipertrofia e a fibrose miocardica; e por ultimo as
alteragdes estruturais desencadeadas pela insuficiéncia cardiaca nos demais 6rgdos do
corpo. Basicamente, esses processos levam a um aumento de peso cardiaco devido
principalmente a fibrose e a hipertrofia miocardica. A hipertrofia instala-se, segundo artigo
de revisio feito por Zamorano (84), essencialmente em decorréncia da sobrecarga de
pressio, da sobrecarga de volume, por doengas que acometem o miocardio e levem a
dilatacdo do coragdo ou ainda por causa desconhecida. Na hipertensdo arterial ocorre uma
maior resisténcia ao esvaziamento ventricular, acarretando um aumento progressivo do
volume das células miocardicas € a conseqgilente hipertofia ventricular concéntrica. Moore ¢
cols. (85) demonstraram claramente que o0 que ocorre nesse caso ¢ um aumento volumétrico
das fibras e nfio hiperplasia. Este aumento de volume € causado, segundo Grossman (86),
principalmente pela adigdo de novos sarcomeros, além da multiplicagdo dos demais
constituintes do citoplasma. Sua instalagio ndo depende apenas da sobrecarga
hemodinimica imposta & fibra cardiaca, mas também sofre influéncia do sistema neuro-
humoral, principalmente do nivel das catecolaminas. Quando presente, a hipertrofia
miocardica gera uma desproporgdo entre o musculo em contragdo e o aporte energético,
contribuindo, portanto, para um pior desempenho cardiaco. Revisando estudos
experimentais, Weber € cols. (87), encontraram evidéncias de que a aldosterona, associada
a hipertensdo arterial, estimularia a producdo de fibrose miocardica em ratos e primatas

nao-humanos.

Discussio
75



No grupo A, todos os casos estudados apresentavam algum grau de
cardiomegalia, 0 que ni3o ocorreu nos grupos B e C. A média dos pesos cardiacos nos trés
grupos, entretanto, foi equivalente, sendo que o grupo dos chagasicos ndo hipertensos
apresentou uma média de peso ligeiramente maior em relagdo ao grupo A , sem no entanto
evidenciar diferenca estatisticamente significativa, como revelado na Tabela 7. O grupo
controle dos hipertensos n3o chagasicos , também ndo revelou diferenca significativa
quando confrontado com os grupos A e B. A hipertrofia nos chagasicos foi interpretada por
Bogliolo (88, 89), como secundaria a sobrecarga imposta pela fibrose as fibras
remanescentes do processo inflamatério, havendo uma maior exigéncia quanto a atividade
contratil das mesmas, determinando a hipertrofia e piorando, ainda mais, a ja comprometida
fungdo cardiaca. A cardiopatia chagésica foi considerada como aquela que mais acarreta
fibrose por Bogliolo (88, 89), e Chapadeiro e cols. (90). Ela € encontrada em meio as fibras
miocardicas e junto ao infiltrado inflamatério de maneira frouxa e difusa, ou ainda em
focos densos, substituindo areas detecido miocéardico lesado. Sua importante presenca pode
estar relacionada a fatores de crescimento, mais precisamente o PDGF-A, segundo Reis €
cols. (91) Ao contrario, na cardiopatia por hipertensio a fibrose encontra-se em pequenos
focos, ou acentuando o colageno intersticial normal. Pudemos concluir que a concomitancia
das duas moléstias ndo determinou acréscimo de alteragdes miocardicas importantes, as
quais poderiam justificar peso maior dos coragdes nos pacientes do grupo A. Porém,
quando estudamos a presen¢a de infarto do miocérdio, este esteve presente em numero
significativamente maior no grupo C. Nestes pacientes encontramos um maior nimero de
infartos do miocardio naqueles que apresentavam um maior peso cardiaco (Tabela 16), o
que ndo foi encontrado entre os chagasicos. O maior peso cardiaco portanto, relacionou-se

com o aparecimento desta importante complica¢@o neste grupo.

As alteragdes coronarianas nos trés grupos estdo indicadas na Tabela 8. E
conhecida a influéncia da hipertensdo arterial no aparecimento da aterosclerose. Entretanto
seu controle nfio mostra evidéncias de regressio de doenga coronariana, mas sim dos
eventos cerebrais e da mortalidade total. Em nosso estudo, com relagdo as obstrugdes
coronarianas, nio houve diferenca significativa entre o grau de aterosclerose nos grupos A
e C, porém no grupo de chagasicos ndo hipertensos houve um predominio significativo de

aterosclerose leve. Sem o fator hipertensdo, as corondrias estiveram significativamente
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livres de obstru¢des em 40 casos (74%). Este dado nos mostrou que com referéncia a
aterosclerose. o fator hipertensio arterial teve influéncia decisiva no aparecimento da
mesma, , tanto nos chagasicos quanto nos nio chagasicos. Viérios sd0 0s mecanismos
envolvidos na génese da aterosclerose, tais como a predisposicdo genética do individuo, a
presenga de diabetes mellitus, a hipertensao arterial, a dislipidemia, principalmente a
elevacio de LDL-colesterol, assim como a disfuncdo endotelial. Uma hipotese para o
surgimento de placas aterosclerdticas relaciona-se aos dois ultimos elementos. Niveis altos
de LDL-colesterol no plasma induzem sua infiltragdo na regido subendotelial, onde o
mesmo passa a sofrer oxidagdo devido a sua exposigdo a radicais livres. A oxidag¢do do
LDL-colesterol, lesiva para o endotélio, pode influenciar no aumento da reatividade
vascular, inibindo o o6xido nitrico, importante fator para o relaxamento vascular, €
propiciando a formacdo de células espumosas, cuja organizago forma as estrias
gordurosas. Ocorre, ainda, deposi¢do ¢ agregacdo plaquetdria e conseqiiente secregdo de
fatores de crescimento, o que contribui para o aumento da lesdo. Outras hipoteses aceitas
atualmente, relacionam-se 4 provavel origem infecciosa da aterosclerose, em especial as
clamidias. Muhlestein (92) encontroua presen¢a desses microorganismos, através da técnica
de imunofluorescéncia, em 70% das placas aterosclerdticas estudadas. Bartels (93)

confirma a importancia da Clamydia pneumoniae. mas descarta o citomegalovirus como

agente causador da aterosclerose. Nao existe, até o presente momento, qualquer relagdo

cientificamente reconhecida entre o T. cruzi e a aterosclerose.

No que se refere as complicagoes de origem cardiovascular estudadas ou seja,
os infartos do miocardio e cerebral (conforme demonstrado nas Tabelas 9 a 15), ndo se
obteve diferenca significativa no numero de infartos, tanto do miocardio quanto cerebral,
sem que houvesse influéncia das variaveis sexo ou idade. Dos 16 casos de infarto do
miocardio encontrados, 4 (25%) ocorreram em chagasicos com concomitancia de
hipertensdo arterial e 9 (56,2%) entre os hipertensos ndo chagasicos. Também dos 32 casos
que evidenciaram infarto cerebral, 10 (31,3%) eram chagasicos hipertensos e 15 (46,8%)
eram hipertensos ndo chagasicos. O grau de hipertensdo arterial foi primordial e
estatisticamente significativo para o aparecimento de tais complicagdes, apenas para o
grupo C (Tabela 18), havendo uma maior fregiiéncia de complicagbes naqueles individuos

com a forma grave, o mesmo ndo ocorrendo nos chagasicos hipertensos (Tabela 17) . E
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conhecida a predisposicdo para o infarto do miocardio em pacientes hipertensos. O
mecanismo, além da aceleragdo do processo de aterosclerose coronariana, inclui alteragGes
estruturais, bioquimicas e fisiologicas no miocardio. Kannel e cols. (94), no estudo
Framingham, descreveram uma incidéncia duas vezes maior desta complicacdo entre os
hipertensos quando comparados a normotensos. O mesmo estudo encontrou uma incidéncia
de infartos cerebrais 5 a 30 vezes maior nos hipertensos, quando comparados aos que
apresentavam pressdo arterial normal, sendo na maioria dos casos originados a partir de

lesdes atero-trombdticas dos ramos penetrantes das artérias basilar e cerebral média.

A hipertensdo arterial grave ndo foi um achado freqiiente entre os chagasicos
que apresentaram alguma complicagdo de origem cardio-vascular, conforme demonstrado
na Tabela 17. O mecanismo pelo qual ocorre o infarto do miocardio nos chagésicos parece
diferir dos hipertensos, a medida que pode ser gerado por fendmenos embolicos,
originados, de uma maneira geral , na ponta do ventriculo esquerdo, segundo relatado por

Morais € cols. (95).

Guilhon (96) considera a cardiopatia chagasica como uma causa importante de
acidente vascular cerebral nas zonas endémicas. cuja principal origem € embolica. Em sua
revisdo, encontrou a ocorréncia desse evento em 1% a 9,4% dos chagasicos avaliados.
Estudando 50 pacientes portadores de DC, verificou a presenga de hipertensdo arterial
concomitante em 16%. Em nosso estudo, o AVC foi encontrado em freqiiéncia alta: 30,3%
no grupo A e 11.9% no grupo B, sem entretanto haver diferenca estatisticamente
significativa entre ambos.

A auséncia de significancia estatistica no nimero de infartos do miocardio e
cerebral nos chagasicos hipertensos, também nos permitiu concluir que, a concomitancia da
hipertensio arterial. mais uma vez, no mostrou influenciar a histéria natural da doenga de

Chagas.

A lesdo apical chagasica esteve presente nos individuos dos grupos A e B de
maneira semelhante, estando ausente no grupo C. Mecanismos etiopatogénicos diferentes
podem justificar os achados da Tabela 19 em relagdo a lesdo apical. Também conhecida

como aneurisma ou lesdo vorticilar, Almeida e cols. (97) consideram-na secundaria a um
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distarbio de contratilidade regional, associado a lesdes inflamatérias e degenerativas da
musculatura cardiaca. Andrade (98) explica sua origem a partir do acometimento do ramo
medial ou centrosseptal do feixe de His, associado & miocardite. Este ramo tem um trajeto
intramiocardico longo e arboriza-se na porgdo inferior do septo interventricular e apice do
ventriculo esquerdo. A compressdo e dilatagdo progressivas, a cada sistole, resultam na
formagdo de lesdo tdo peculiar. J& no aneurisma pés-infarto, este se da por formacdo de
tecido cicatricial, que se torna proeminente com o tempo. Em nosso estudo, encontramos a
lesdo apical em 54,5% dos casos do grupo A e em 66,1% dos casos no grupo B, n3o
havendo diferenga estatisticamente significativa entre eles (Tabela 19). A maior parte das
lesdes encontrava-se localizada no ventriculo esquerdo em ambos os grupos. A presenca da
lesdo apical no grupo C foi nula, 0 que expressa a estreita associacao dessa com a
cardiopatia chagasica. Como contribuigdo desse nosso estudo em relagdo a categoria lesdo
apical, acreditamos ter comprovado a nfo influéncia da hipertensdo arterial na evolucdo
natural da mesma presente na cardiopatia chagasica. Esta deve continuar sendo importante
para o diagnéstico da cardiopatia chagésica em hipertensos, assim como os bloqueios intra-

ventriculares.

A formacdo de trombos independe da natureza da afec¢ao que acomete o
coragdo. Todavia, a existéncia de insuficiéncia cardiaca e/ou fibrilagdo atrial associam-se a
uma maior freqiiéncia de trombose. Os dados observados na Tabela 20 confirmam a
cardiopatia chagasica como trombogeénica. Andrade e cols. (99) ja chamavam a atenc¢ao
para tal achado, encontrando uma freqiiéncia de 75% em 281 casos estudados. O mesmo
autor considerou como essencial a presenga de endocardite parietal e a estase sangiiinea nas
camaras cardiacas para a formagdo da trombose. Almeida e cols. (100), comparando a
freqiiéncia de trombose cardiaca na cardiopatia chagasica cronica, na cardiomiopatia
dilatada e na cardiopatia isquémica, em casos necropsiados, encontraram uma freqtiéncia de
45,7%; 34,6% e 20%, respectivamente. Estes autores atribufram a maior freqiiéncia de
trombose cardiaca nos chagasicos a presenca de lesdo apical. Dos 92 casos de chagasicos
que estudamos, 33 (35,9%) apresentaram trombose intracardiaca, contra apenas 8,7% dos
hipertensos no chagasicos (Tabela 20). Em 100% dos casos no grupo A a trombose estava
localizada na lesdo apical. O mesmo achado ocorreu em 42,3% dos casos no grupo B. No

grupo C, a trombose intracardiaca esteve present¢ em uma das auriculas em 100% dos
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casos. Quando estudamos o peso cardiaco nos pacientes com trombose (Tabelas 21, 22 e

23), encontramos significancia estatistica apenas no grupo de chagasicos ndo hipertensos.

ou seja, quanto maior o peso, maior foi a freqiiéncia de trombose neste grupo.

Um dos dados que mais chama ateng#io, ¢ o quadro clinico final apresentado
por estes pacientes que desenvolveram trombose intra-cardiaca (Tabela 24). Os chagasicos
apresentaram um quadro final de ICC em 21 casos (63,6%) e este foi, provavelmente, o
fator preponderante para a maior freqiiéncia de trombose intracardiaca, além da presenga de
lesdo apical, nestes casos. Concluimos, portanto, ser a faléncia cardiaca fator primordial

para o aparecimento de trombose intracardiaca nos chagasicos, em especial nos nao

hipertensos.

A presenga de fibrilagdo atrial, outro fator primordial para o surgimento da
trombose, 2 medida que causa o turbilhonamento do fluxo sangiiineo no interior dos 4atrios,
esteve presente principalmente no grupo de hipertensos, chagasicos ou nio. A casuistica,
em decorréncia do reduzido nimero de casos, 3 no grupo A. 4 no B e 2 no C, ndo permitiu

uma estatistica adequada (Tabela 25).

No que se refere a causa dos ébitos (tabela 26), quando comparamos OS trés
grupos, a principal causa mortis foi a arritmia cardiaca. Este achado ndo nos causa
estranheza ja que tanto nos chagasicos, causada principalmente pela miocardite cronica
difusa, quanto nos hipertensos. onde a hipertrofia miocadica assume relevancia, a arritmia
cardiaca constitue uma importante causa de Obito. Pudemos observar, entretanto, que a
compressdo bulbar foi responsavel pela morte, entre os hipertensos nao chagasicos (62,2%),
nio assumindo maior importancia nos individuos do grupo A. Em contrapartida, nos
chagasicos, hipertensos ou ndo, os fatores que prevaleceram foram os cardiacos, tanto sob a
forma de arritmias (chagasicos hipertensos: em 27,1%; ¢ chagésicos ndo hipertensos:
48,2% do total de 6bitos causados por elas), como sob a forma de choque cardiogénico
(18,2% nos chagésicos hipertensos e 72,7% nos chagasicos ndo hipertensos, em relagdo ao
total de ébitos causados por este tipo de choque). Nota-se também entre os chagasicos um
predominio maior de choque cardiogénico no grupo B, e no grupo A a causa mais

importante foi a arritmia cardiaca, sob a forma de fibrilagdo ventricular.
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6. CONCLUSOES
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- A hipertensdo arterial apresentou fregiiéncia semelhante em chagasicos
cronicos que faleceram e foram necropsiados, quando comparados a

populagdo geral, conforme relato da literatura médica brasileira.

- Nos chagasicos cronicos necropsiados a hipertenséo arterial ocorreu nos

casos com maior média de idade.

- A concomitincia entre a hipertensdo arterial ¢ a doenca de Chagas nao

alterou a historia natural de ambas as patologias.
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Introduction: Chagas’Disease(CD) (American trypanosomyasis) is an endemic
parasitic illness of chronic evolution. The prevalence of High Blood Pressure (HBP) in
Brazil varies from 6.1 to 35.1% of the population

Objectives: To avaluate the association between CD and HBP, as well as the
changes in their natural history and clinico-pathologic features.

Methodology: Our cases were selected from a total of 3464 necropsies and
classified in three groups: group A- CD and HBP; group B- CD without HBP; group C-
HBP without CD. We analyzed sex. age, race, clinical forms of CD, eletrocardiogram
findings, heart weight, apical lesion, coronary arteries status, presence of myocardial or

cerebral infarction, intra-cardiac thrombosis and the main cause of death.

Results: We found 101(2,9%) CD patients, and among them 33(32,7%)were
classified in group A.. There was non significant male predominance. The mean age was
similar. Severe HBP was not frequently found among CD patients. When present, it did not
change the clinical forms, eletrocardiogram findings, heart weight, frequency of myocardial

or cerebral infarcts, apical lesion or cause of death.

Conclusion: 1) High blood pressure was not more frequent in CD patients than
in general population; 2) When present in CD patients, HBP affects older individuals; 3)

The association between CD and HBP does not change the natural history of each disease
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