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MIOCARDIOPATIA, INSUFICIENCIA CARDIACA
E HANSENTASE TUBERCULOIDE REACIONAL
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RESUMO - Uma senhora de 60 anos de idade foi internada no Hospital com sinais e
sintomas de insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC), hipertensdo arterial e distengdo abdominal.
Os familiares relatam que desde cerca de 14 meses a paciente vem apresentando manchas verme-
lhas pelo corpo, estando em tratamento com sulfona. Ha 7 meses houve aumento subito das
lesBes. No 11° dia de internagdo desenvolveu acidente vascular cerebral, que evoluiu com piora
progressiva, descerebragdo, tendo falecido no 4° dia apds o ictus. A autdpsia confirmou ICC tendo
como causa principal miocardite crénica, fortemente sugestiva de miocardite chagasica. Observou-
se aneurisma de ponta do ventriculo esquerdo com trombose e embolizagdo sistémica levando &
infartos esplénicos e cerebrais. No encéfalo havia intenso edema, hérnia de uncus e infarto
hemorragico do tronco cerebral. 0 diagndstico das lesGes cutaneas foi de hanseniase tuberculéide
reacional (HTR), observando-se também lesGes tuberculdides focais em linfonodos axilares,
mucosa nasofaringea e nervo tibial posterior. Discute-se a patogenia da HTR, sua diferenciagdo
com o subgrupo dimorfo-tuberculdide (BT da classificagdo de Ridley e Jopling) e sua provavel
identidade com a hanseniase tuberculdide secundaria referida por Ridley. Também sdo analisadas as
outras localizagbes contendo lesGes especificas com énfase ao comprometimento de tronco nervoso
periférico, considerada uma manifestagdo pouco comum na HTR.

Palavras chave: Hanseniase tuberculdide reacional. Miocardiopatia. Insuficiéncia cardiaca.

1- RESUMO CLINICO

A paciente M.A.C. - 60 anos, feminina,
branca, prendas domésticas, natural de Veildiana
(MG), procedente de Guariba (SP) foi internada
no dia 24/04/1982 queixando-se de falta de ar.

Apresentava manchas vermelhas pelo corpo,
dispnéia, arritmia cardiaca, PA 19x11, T: 36°C,
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distensdo abdominal (ha dias ndo evacuava) e
edema frio, mole, depressivel e indolor nos
membros inferiores.

Era dificil informacGes da paciente, mas os
familiares relataram que a mesma apresen-
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tava manchas avermelhadas pelo corpo
quando iniciou o tratamento com sulfona ha 1 ano
e 2 meses. Hd 7 meses houve um aumentno
subito das manchas avermelhadas.

No dia 28/04/1982 os seus exames revelavam:
Hemograma GV 4.900.000 por mm®, Hb= 14,5
g% (96%), Hc 44%, VG 0,97, HCM 29, VCM 89;
Leucdcitos 11.700/mm® (Bast. 0%, Segm. 42%,
Eos. 44%, Bas. 1% Linf. 9,5%, Mon. 3,5%,
Plasm. 0%), VHS 11imm, Uréia 24,1 mg%,
Creatinina 1.45 mg%, Glicose no sangue 75,0
mg%. Parasitologico de fezes ovos de Asca/is
/umbricoides Urina Tipo I - D 1020, Prot. 0,10 g/I
(++) sem glicose ou corpos cetdnicos. Urobil.
1/2. No sedimento urinario muitas células,
36.000 leucocitos/ml, 6000 hemacias/ml; 500
cilindros hialinos, 250 cilindros hialino-granulosos
e raras bactérias.

No 9° dia da internacdo a paciente conti-
nuava dispneica com distensao abdominal
mas negava dores. Ao exame fisico apresentava
manchas eritematosas vivas na face, tronco e
membros, as mucosas estavam coradas e
Umidas e notava-se estase jugular pulsatil
(++) bilateral. Havia arritmia cardiaca e o
murmdrio  vesicular estava diminuido com
crepitacdo nas bases de ambos os pulmdes. O
abdomem distendido, hipertimpanico com
ruidos hidroaéros muito diminuidos, era in-
dolor. Nos membros inferiores havia um
edema ++, frio e depressivel. Um raio X de
térax da mesma ocasido mostrava cardiomegalia
global, ectasia da aorta e estase pulmonar e um
ECG mostrava marcapasso intermitente; bloqueio
AV intermitente; extrassistoles ventriculares,
hipertrofia de VE com sobrecarga (vinha sendo
medicada com diuréticos, "slow K", digoxina,
cedilanide e procamide).

Um raio X de abdomem mostrou uma extensa
area de radiopacidade no abdomem inferior com
auséncia de gases e alcas intestinais. A
dosagem de creatinina era de 1,60 mg%, a uréia
= 28,9 mg%. Na 154m Eq/I, K 5,2m Eq/I, CI
9,5m Eqg/I e a reserva
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alcalina 18m Eq/I.

No dia 05/05, a paciente continuava com
distensdo abdominal com ruidos hidro-aéros
diminuidos e esparsos ruidos metalicos.

O toque retal mostrou fezes e gazes na
ampola retal. Um enema opaco revelou en-
chimento normal dos codlons por via retal,
alargamento da ampola retal, apagamento das
haustragdes no cdlon descendente e apos
evacuacdo notou-se esvaziamento incompleto.
Foi passada uma sonda nasogastrica aberta e
feito tratamento para verminose.

No dia seguinte, as 5 horas, a paciente estava
inconsciente, ndo respondendo as solitagdes
verbais. O ritmo respiratério lembrava o de
Cheyne-Stokes. A PA eraigual a 24 x 12 eo P =
110b/min. Havia estase jugular pulsatil e o
coracdo exibia arritmia arritmica. Eram audiveis
nos pulmdes roncos disseminados e estertores
subcrepitantes até a metade do hemitérax
direito. 0 abdomem estava menos distendido,
flacido mas com ruidos hidrodereos diminuidos.
O figado era palpavel a 6 cm do rebordo costal
direito, apresentava bordos finos, lisos. No exame
neuroldgico as pupilas estavam isocoricas e
midticas, reflexos dolorosos (+) com resposta
menos intensa a E, reflexo patelar exacerbado e
auséncia de Babinsky. Membros inferiores
sem edema e edema sacral +.

Os exames laboratoriais revelavam: He-
mograma - GV = 5.300.000/mm?, Hb 15,8 g%, Ht
48%, VG 1,00, HCM 29, VCM 90. Leucocitos
10.600/mm*® (Bast. 5,0%, Seg. 76,5%, Eos.
0,5%, Bas. 0,0%, Linf. 16,5%, Plasm. 0,0%).
Creatinina 2,0mg%, Uréia 17,6 mg%, Glicose
114,5 mg%, Na 152 mEqg/I, K 4,6 mEg/I, CI 92
mEq/I, Res. Alc. 23,9 mEg/I Calcio 9,1 mg%.
Urina I. aspecto turvo, cor amarela, pH 7, D
1012, proteinas 0,07 g/I (+), células raras,
leucécitos 3000, hemaceas 212.000, cilindros
ausentes. Liquor-volume 1,2 ml, limpido e incolor,
células 3/mm?® (100% de linfécitos), hemécias
194/mm?® (provével acidente de
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puncdo), proteinas 51,0 mg%, glicose 47,0
mg%, auséncia de bacilos alcool-acido resistentes
(Ziehl), auséncia de bactérias (Gram). Um raio X
de térax mostrou aumento da area cardiaca e
estase pulmonar.

Uma hora apo6s houve agravamento do
quadro com ritmo respiratério de Cheyne -
Stokes nitido, fazendo longos periodos de
apnéia, que melhorou apo6s a infusdao de bi-
carbonato. Trés horas mais tarde continuava em
coma superficial com ritmo respiratorio
variavel (ndo Cheyne-Stokes), o abdomem
estava flacido com grande regressdo da dis-
tensdo previamente observada e estava uri-
nando bem. A PVC era + 5,5, PA 23x12 e FC
variavel. Estase jugular pulsatil ++/+++. Coragdo
com arritmia arritmica, pulmdes com roncos e
estertoragdes intensas e disseminadas. Sem
edemas. Reflexos patelares presentes
bilateralmente, cutaneo plantar negativo, pupilas
midticas, isocdéricas com movimentos lentos
horizontais. O membro superior direito tendendo
a posicdo de descerebragdo e ao estimulo
doloroso movimentava-se lentamente todo o
hemicorpo E.

Foi medicada com Lasix, Keflin 4g/dia EV,
Isordil, Decadron 4 mg, Nootropil, Hydergine e
colocado cateter com oxigénio.

No dia seguinte continuava em coma pro-
fundo e mantinha a arritmia arritmica. A res-
piracdo era superficial e havia diminuido a se-
crecdo pulmonar. Cessaram o0s movimentos
oculares. A estase jugular diminuiu bastante; o
abdomem estava flacido e o figado era
palpavel a mais ou menos 6 cm do rebordo
costal direto. Faleceu no dia 08/05 as 10:00
horas.

2- ACHADOS NECROSCOPICOS E COMENTARIOS

Na autopsia confirmamos os achados de
insuficiéncia cardiaca congestiva caracterizada
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por congestdao e edema pulmonar, congestdo
passiva cronica do figado com fibrose cardiaca,
hidroperitoneo e edema de membros inferiores. O
coracdo pesava 450g predominando dilatacao e
hipertrofia de camaras direitas. No ventriculo
esquerdo chamava atengdo estreitamento fibroso
da ponta com aspecto membranoso e recoberto
por trombo em parcial organizacdo (Figura 1).
Observou-se também material trombdtico em
auriculeta esquerda e espessamento granuloso de
tonalidade branco acinzentada no epicardio
auricular esquerdo. Nas superficies de corte do
miocardio, na porcdo alta da parede posterior do
ventriculo esquerdo detectou-se algumas &areas
de fibrose com diminuicdo de espessura e
consisténcia da parede muscular (Figura 2).

As artérias coronarias tinham luzes permedveis

com raras placas de ateroma na superficie
interna. A aorta e seus principais ramos
apresentavam arteriosclerose intensa notando-
se placas de ateroma calcificadas ocluindo
parcialmente os ostios da artéria coronaria direita
e artéria renal direita. Os rins tinham superficies
levemente granulosas e grosseiras depressdes
externas, freqlientemente com fundo fibroso. O
baco apresentava oclusdo tromboembdlica de
ramificacGes arteriais e extensas areas de
infarto isquémico, enquanto no encéfalo também
multiplas ramificagdes arteriais eram ocluldas
por tromboémbolos provocando areas extensas
de amolecimento isquémico recente em lobos
frontais e ndcleos de base, com conseqliente
edema, hérnia de uncus e infarto hemorragico
de tronco cerebral e hemisférios cerebelares.
O exame microscopico do coracdo evidenciou
extensas areas de fibrose associados a multiplos
focos de infiltrado mononuclear denso
contornando e substituindo fibras miocardicas
(Figura 3) e em situagdo subepicardica. A
associagdo destas alteragdes microscépicas
com dilatagdo e hipertrofia de camaras
cardiacas, estreitamento fibroso de ponta do
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ventriculo esquerdo e epicardite é pratica-
mente diagnostica de miocardite cronica
chagasica3. Esta patologia justifica a insufi-
ciéncia cardiaca congestiva, provavelmente de
longa duracdo (fibrose cardiaca do figado)
com multiplas alteragdes do ritmo cardiaco no
ECG e tromboembolismo sistémico como
causa mortis. Alguns dos achados necroscépi-
cos sdo, no entanto, incomuns na miocarditre
chagdsica como a area extensa de fibrose na
parede posterior do ventriculo esquerdo, e a
concomitancia de hipertensdo arterial.

O diagnéstico de hipertensdo arterial es-
sencial benigna se baseou na detecgdo de ni-
veis pressoéricos elevados antecedendo a ins-
talagdo do quadro neuroldgico central, e pela
arteriosclerose renal e de outros drgdos, ape-
sar de se encontrar apenas discreta hipertrofia
de ventriculo esquerdo. Provavelmente a hi-
pertensdo arterial potencializou o desenvol-
vimento de arteriosclerose severa que prati-
camente s6 poupou as coronarias. Assim a

fibrose cicatricial da parede posterior alta do
ventriculo esquerdo pode representar um
exagero da fibrose propria da miocardite

chagasica ou ser secundaria a isquemia rela-
cionada a suboclusdo do ostio da coronéria
direita por placa de ateroma. Apenas um se-
guimento clinico e eletrocardiografico de lon-
ga data poderiam dar subsidios para definir

esta pendéncia.

As lesOes cutdneas mostravam estrutura
histoldégica - constituida por multiplos granu-
lomas tuberculdides frouxos, extensos, com
pequenos focos de necrose, englobando e
destruindo ramos nervosos e atingindo a epi-
derme, provocando necrose e ulceragdes (Fi-
gura 4). Estes achados sdo diagnodsticos da
hanseniase tuberculdéide reacional (HTR) e
reagdes granulomatosas, com as mesmas ca-
racteristicas, foram observadas em nervo pe-
riférico (Figura 5), linfonodo axilar e mucosa
nasofaringea.

e
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FIGURA 1 Coracdo: ventriculo esquerdo. Estreitamento da parede da ponta, com trombose
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FIGURA 2- Coracdo: seccbes da parede do ventriculo esquerdo com &rea localizada de fibrose.
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FIGURA 3 - Encéfalo: corte frontal evidenciando multiplos focos de amolecimento.
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FIGURA 6 - Nervo periférico: fasciculo com reagdo granulomatoso tuberculdide e necrose caseosa

central. H.E. Aumento original: 16x.

A manifestagdo mais comum do pdlo tu-
berculdide na hanseniase é a hanseniase tu-
berculdide torpida (HTT). Caracteriza-se clini-
camente por escassas lesfes cutdneas, bem
delimitadas, em distribuicdo assimétrica, ha-
vendo também escasso e assimétrico com-
prometimento de troncos nervosos periféri-
cos. A limitagdo do nimero de lesGes cuta-
neo-neurais ¢é considerada, com bastante
propriedade, como sinal de resisténcia, con-
firmada pela estabilidade do quadro e pela
evolugdo para a cura espontanea. Partindo
desta premissa, a maioria dos hansendlogos
considera que manifestagGes da hanseniase
com multiplas lesdes, de padrdo tuberculdide,
disseminadas, simétricas, acompanhadas de
comprometimento neural, também multiplo e
simétrico, seriam menos resistentes que a
hanseniase tuberculdide tdérpida e colocam
estas manifestacdes dentro do subgrupo
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Dimorfo tuberculdéide (BT da classificagdo de
Ridley e Jopling)4,5. Realmente a maioria dos
casos com estas caracteristicas apresenta
reagcdo de Mitsuda fracamente positiva, ou
negativa, ndo evoluem para cura espontanea
e podem modificar-se assumindo, na evo-
lugdo, caracteristicas dos subgrupos dimorfos
mais préximos ao polo virchoviano5. Porém,
ainda na era pré-sulfénica, N. Souza Campos
& L. Souza Limai descreviam manifestagoes
de hanseniase caracterizados por episddios de
lesBes tuberculdides com aspecto reacional
(tumefeitas e eritematosas) multiplas e gene-
ralizadas, que ndo modificavam suas carac-
teristicas com o tempo e tendiam apds um ou
mais episodios, a cura espontanea, mostran-
do, portanto, a resisténcia propria dos casos
polares tuberculdides. Nas fases iniciais dos
episédios reacionais a baciloscopia era positi-
va tendendo a se negativar na evolugao.
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A reacdo de Mitsuda era freqlientemente po-
sitiva. Outra caracteristica interessante dos
casos HTR é que ndo é muito freqlente o
comprometimento dos troncos nervosos pe-
riféricos durante os episddios reacionais, nao
havendo em geral seqiielas funcionais.

Ridley em seus primeiros trabalhos sobre a
classificacdo espectral da hanseniase, consi-
derava todas as manifestacGes com lesdes tu-
berculdides multiplas como, pertencentes ao
subgrupo BT, ndo fazendo mencdo a HTR. Em
publicacdes posteriores*®, no entanto, passa
a considerar duas variedades no pdlo tuber-
culéide, uma designada como tuberculdide
primaria, que tem as caracteristicas do HTT, e
outra, hanseniase tuberculdide secundaria,
que se manifestaria inicialmente como BT,
para posteriormente, através de reagdes com
evidéncias de hipersensibilidade desenvolve-
rem caracteristicas histoldgicas e evolutivas
proprias do pdlo tuberculdide.

As caracteristicas evolutivas dos episodios
tuberculdides reacionais, a distribuicdo gene-
ralizada e simétrica das lesGes, a baciloscopia
positiva nas frases iniciais, sugerem forte-
mente que estas lesOes se instalam a partir de
disseminacdo bacilar hematogénica, que é
bem documentada nas formas multibacilares
da doenca2. Por outro lado, a rapida queda
dos valores da baciloscopia nas lesdes, e a
tendéncia destas a resolugdo espontanea indi-
cam que nas lesdes ha uma reagdo de alta re-
sisténcia aos bacilos. Diante destas duas cons-
tatagOes temos de admitir a existéncia de um
foco inicial, onde houveram condicOes para a
proliferagdo bacilar em niveis suficientes para
permitir disseminagdo hematogénica genera-
lizada. Este foco pode ser uma lesdo cutanea
inicial identificada pela anamnese ou pelo se-
guimento do paciente desde a fase indetermi-
nada da doenga, ou pode corresponder a ou-
tra localizagdo organica ligada a porta de en-
trada do M. leprae no organismo. Evidente-
mente, neste local, a reatividade tecidual deve
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ser bem menos eficiente do que ao nivel das
restantes lesGes que se estabeleceram apds a
disseminacdo hematogénica. E possivel que
isto se deva a um atraso no reconhecimento
do antigeno pelo sistema imune celular ou a
variagdes da resposta imune.

Apesar da disseminacdao bacilar por via
sanguinea verificamos que, no presente caso,
além da pele e nervos, a infeccdo serestringiu
aos linfonodos axilares e a mucosa nasofarin-
gea, onde a reacdo granulomatosa é focal e
esparsa. A limitacdo do comprometimento
organico neste caso se deve as peculariedades
do M. leprae, principalmente sua preferéncia
pelas localizagdes orgéanicas com temperatura
mais baixa (pele e segmentos mais distais e
superficiais dos troncos nervosos periféricos).
O envolvimento visceral s6 é importante nas
formas multibacilares da hanseniase, onde a
baixa resisténcia, propicia niveis elevados de
bacilemia, que ultrapassam a capacidade de
"clearance" do sistema fagocitario mononu-
clear.

J. Boddingiust acha pouco viavel que o M.
leprae atinja os troncos nervosos periféricos
por via hematogénica, devido as caracteristi-
cas da circulagdo terminal endoneural, onde
ha firmes conexdes entre as células endote-
liais e a membrana basal capilar é continua.
Esta autora admite que o M. leprae atingiria os
segmentos preferenciais dos nervos periféri-
cos a partir das terminacdes nervosas sensiti-
vas cutaneas. Em geral os pacientes durante
episodios de HTR ndo manifestam sintomas
ou deficiéncias préprias do comprometimento
de troncos nervosos periféricos. Esta verifi-
cacdo reforca a posicdo de Boddingius, isto &,
os bacilos veiculados por via sangiiinea nao
se estabeleceriam nos troncos nervosos e
uma vez instalados na pele ndo ascenderiam
pelas terminagBes sensitivas cutaneas, devido
a pronta e efetiva reagdo tecidual local.

Neste caso ha reacdo granulomatosa e fo-
cos de necrose caseosa com bacilos em tron-
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co nervoso periférico (nervo tibial posterior).
A reacdo inflamatéria envolve um fasciculo e
epinervo adjacente, estando livres os restan-
tes fasciculos. Vimos, pois, que, de alguma
maneira, os bacilos atingem troncos nervosos
na HTR, e provavelmente a auséncia de sin-
tomatologia neuroldgica se deve a pequena
extensdo do dano neural.

3- SUMARIO DOS DIAGNOSTICOS ANATO-
MICOS

Miocardite crénica, fortemente sugestiva
de Miocardite crbénica chagasica.

Hipertensdo arterial essencial benigna.

Arteriosclerose generalizada.
Insuficiéncia cardiaca congestiva.

Trombose parcialmente organizada em
ponta de ventriculo esquerdo; tromboembo-
lias sistémicas com infartos isquémicos do
baco e encéfalo; edema cerebral, hérnia de
uncus e infarto hemorragico do tronco cere-
bral.

Hanseniase tuberculdide reacional.

Verminose.

Cistite cronica com surto agudo.
Enfizema vesicular e bolhoso dos pulmdes.

Bocio coloide multinodular.
Polipos endocervical e endometrial.

ABSTRACT - A 60-years-old woman was admitted with congestive hearth failure,
essential hypertension and abdominal distension. Her son reported that she appeared with red
spots in the body and that she vas under dapsone therapy. Seven months ago there was sudden
increase of the skin lesions. In the Ilth day after admission she underwent a stroke that progressed
to descerebration and she expired on the fourth day. Autopsy confirmed CHF due to chronic
myocarditis related to Chagas'disease. Aneurysm of the apical region of the left ventricular
chamber was also observed leading to thrombosis and systemic embolism with brain and spleen
hemorrhagic infarct. In the encephalous there was edema, uncus herniation and hemorrhagic
infarct of the brain stem. The skin lesions were due to reactional tuberculoid hanseniasis (RHT)
with focal lesions in axillary linphonodes, nasopharingeal mucosa and in the posterior tibial
nerve. The pathogenesis of RHT is discussed as well as its differentiation with the BT group of
Ridley and Jopling and its probably relationship with the secondary tuberculoid hanseniasis
reported by Ridley. The focal lesions are also discussed with END to the involvement of a
peripheral nerve trunk what is said to be uncommon in this form os Hansen's disease.

Key words: Reactional tuberculoid hanseniasis. Myocardiopathy. Heart failure.
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