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ASPECTOS DA MIOCARDITE EM CHAGASICOS CRONICOS
COM “MEGAS” E SEM “MEGAS” COM INSUFICIENCIA
CARDIACA CONGESTIVA

Hipélito de Oliveira Almeida, Helenice Gobbi, Vicente de Paula Antunes Teixeira,
Waldir Ferreira Araujo e Paula Avila Fernandes

O estudo microscopico de 20 coragées de chagdsicos com “megas” e de outros 20
sem “megas’ com insyficiéncia cardiaca congestiva (ICC) revelou que tanto a fibrose
quanto o exsudato inflamatério no miocdardio sd@o discretos nos casos de “megas” e
geralmente acentuados nos casos de ICC. Considerando-se que nos “megas” a ICC, a
hipertrofia do miocdrdio e a lesdo vorticilar sdo fendmenos raros, nossos achados (atuais
e anteriores) sugerem que estes estejam relacionados principalmente com a agressdo
inflamatéria ao miocdrdio ventricular, uma vez que a desnervacdo é, geralmente, mais
acentuada nos casos de “megas” que nos de ICC.

Palavras chaves: Cardiopatia chagasica. Miocardite. Megas. Insuficiéncia cardiaca.

Patogénese.

Desde a sua descoberta por Carlos Chagas, a
doenga que leva seu nome tem sido objeto de nume-
rosos estudos. Através desses ficaram bem caracte-
rizadas as manifestagoes cardiacas e digestivas como
as mais freqientes desta protozoose e o compro-
metimento do sistema nervoso autdbnomo como acha-
do proeminente ¢ comum a ambas as localizagdes.
Permanecem, no entanto, ainda obscuras as relagdes
entre a neuropatologia auténomica chagasica e al-
gumas de suas repercussdes funcionais. Tal é verdade,
especialmente, para a cardiopatia, onde as teorias
“neurogénica” (parassimpaticopriva) e ‘‘inflamato-
ria” (miocardiopatia inflamatoria) disputam a prima-
zia na determinac¢éo da insuficiéncia cardiaca (ICC),
da morte subita, bem como de altera¢des anatomicas
do coragdo, particularmente a hipertrofia do mio-
cardio e a “lesdo vorticilar” (lesio da ponta ou
aneurisma apical).

Despertados pelos estudos de Rezende e Ras-
5i28 ¢ de Prata2? mostrando que a insuficiéncia
cardiaca é pouco freqilente nos casos de ‘“‘megas”,
iniciamos uma série de estudos comparando cha-
gasicos com e sem ‘““megas”, no sentido de ampliar as
observagdes ja existentes e tentar explicar as dife-
rengas observadas. Até o momento estes estudos
mostraram que no chagasico com “megas”, além de
pouco freqiiente e tardia a ICC24, o corag@o é mais
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desnervadof e hipertrofia-se até um grau muito inferior
ao dos chagasicos sem “megas’4. Mostramos também
que a lesdo vorticilar e as tromboses intracardiacas
sdo pouco freqiientes nos chagasicos com viscero-
megalias? 3. Pelos estudos realizados, podemos admi-
tir que a desnervagido nido seja responsavel pela
insuficiéncia cardiaca, pela hipertrofia do miocardio e
pela lesdo vorticilar, uma vez que ela é mais acen-
tuada nos coragdes de chagasicos com “megas’ onde
tais fendmenos sdo pouco freqiientes.

Dando prosseguimento a esta linha de estudo,
analisaremos comparativamente as altera¢des infla-
matorias do miocardio em chagasicos com “megas” e
sem ““megas’ com ICC.

MATERIAL E METODOS

Foram estudados 40 corag¢des de chagasicos
cronicos, sendo 20 portadores de ‘“megas” e 20
cardiopatas sem “megas” falecidos apos periodo
variavel de ICC. Em cada coragao foi feito estudo
microscopico de cortes histologicos de diferentes
regides dos atrios e dos ventriculos. As coloragdes
usadas foram hematoxilina-eosina (HE) e Giemsa. O
exsudato inflamatoério e a fibrose no miocardio foram
classificadas em ausentes, discretos, moderados e
acentuados.

RESULTADOS

Coragdo de chagdsicos com “megas”. O exame
microscopico revelou que a maioria absoluta dos
coragoes de chagasicos com “megas’ apresenta areas

81



Almeida HO, Gobbi H, Teixeira VPA, Araujo WF, Fernandes PA. Aspectos da miocardite em chagdsicos cronicos com
“megas” e sem “‘megas” com insuficiéncia cardiaca congestiva. Revista da Sociedade Brasileira de Medicina Tropical 17: 81-

88, Abr-Jun, 1984

ou focos de miocardite, pelo menos em uma de suas
camaras. Em apenas um caso (1120) o exame mi-
croscopico foi negativo para miocardite em todos os
fragmentos examinados. De modo geral a inflamacéo
nao se distribui de maneira uniforme nos diversos
setores do coragdo, sendo mais freqiiente no ventriculo
esquerdo que nas demais camaras. A miocardite esta
representada principalmente por focos de infiltrado
mononuclear, sO6 excepcionalmente associados a
eosinofilos e mastocitos, contendo pequenos linfocitos
e células da linhagem plasmocitaria. Com freqiiéncia,
os plasmocitos sdo abundantes. Este exsudato é
geralmente focal, discreto, podendo entretanto, ser
acentuado em pequeno numero de casos. A fibrose
colagena, quando presente, é discreta e s6 excepcio-
nalmente acentuada, geralmente focal e associada ao
exsudato mononuclear, raramente existindo como
lesao isolada sem sinais de atividade inflamatoria. A
observacdo de granulomas foi rara, nao diferindo
qualitativamente daqueles vistos nos casos de ICC. As
miocélulas eram normais em sua maioria, raramente
apresentando fendmenos “‘regressivos”’. Estes quando

presentes geralmente se associavam ao exsudato in-
flamatorio (Figs. 1 e 2).

Fig 1 Corte de ventriculo (HE x25) de chagasico com
megaesofago: observa-se apenas discreto exsudato celular
focal.

Fig. 2 - Corte de ventriculo de chagasico com megaesofagoe megacolon (tricromico de Gomory x160). Pequeno foco de
exsudato mononuclear, discreta dissociagao das miocélulas. Nao ha fibrose evidente.
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Nos chagdsicos falecidos em ICC. O exame
microscdpico dos coragdes revelou sempre alteragdes
em todas as camaras sendo o miocardio ventricular,
geralmente, o mais lesado. Além de congestao vénulo-
capilar e dilatagao de canais linfaticos, os quais podem
conter mononucleares, foi freqiiente o edema inters-
ticial, representado por dissociagao das miocélulas e
do componente fibroso do estroma e, por vezes,
depositos de material amorfo, acidofilo. Leucocitose
venular focal, as vezes contendo eosinofilos associa-
dos a mononucleares, embora pouco exuberante, foi
achado freqiiente. O exsudato celular, as vezes va-
riando de um campo microscépico para outro, pode ser
exclusivamente mononuclear, ora rico em pequenos
linfocitos, ora predominando células da linhagem
plasmocitaria, quase sempre associadas a macrofagos.
Podemos encontrar granulocitos associados, as vezes
com predominio de eosindfilos, particularmente re-
lacionados a alteragoes graves das miocélulas. Outra
célula constante nas areas de inflamacgao é o mastocito,
podendo ai ser abundante. Este exsudato celular
distribui-se em densos focos, predominantemente in-
trafasciculares, cujas miocélulas mostram-se des-
truidas ou lesadas, podendo no entanto, ser endomisial
difuso em algumas areas. Embora alguns poucos casos
de ICC mostrassem edema e exsudato celular inten-
sos, com desorganizagao fascicular e fendmenos re-
gressivos abundantes com escassa fibrose, esta era
exuberante na maioria dos casos. Embora dissemi-
nada nos ventriculos, freqiientemente era menos

Fig. 3 - Corte de ventriculo de chagasico com ICC sem
megas que evoluiu em poucos meses para Obito. Ha acen-
tuada reacdo inflamatoria com exsudagdo exuberante.

intenso na musculatura superficial dos dois tergos
superiores do ventriculo esquerdo e, em geral, acom-
panhava o exsudato celular descrito. Esta fibrose,
caracteristicamente intrafascicular, em parte focal,
formando pequenos *“‘calos’ por vezes confluentes e as
vezes tomando aspecto endomisial com formagéo de
rigido esqueleto que encarcera cada fibra muscular e
isola-as umas das outras. Hialinizagao total ou mio-
citolise e edema intracelular (degeneragao hidropica),
foram observadas em relacdo topografica com a
fibrose, com o exsudato inflamatdrio ou a distancia de
ambos. Necrose de células musculares com homo-
geinizacao e fragmentagao do citoplasma, freqlente-
mente foi observado nos focos inflamatorios mais
“explosivos”’, particularmente nos ricos em granu-
locitos eosinofilos. Células hipertroficas com nucleo
volumoso, as vezes hipercromatico e bizarro, ou
hipotroficas, foram observadas, as primeiras mais
freqientemente. A reagdo inflamatoéria granuloma-
tosa, geralmente identificada quando se examina
varios cortes, foi mais freqiiente nos casos de ICC que
nos casos de ‘“megas”. A maioria destes granulomas
mostra-se constituida por uma ou mais células gi-
gantes associadas a mononucleares. Diferentes as-
pectos podem ser observados, inclusive a colageni-
zagdo destes granulomas (Figs. 3a7). AsTabelas 1 e 2
mostram como se comportam o infiltrado leucocitario
e a fibrose no miocardio de chagasicos cronicos com
“megas’’ e com ICC sem “‘megas’.

et

Fig. 4 - Mesmo casoda Fig. 3 (x 400). Embora a fibrose seja
pouco intensa, a atividade inflamatéria é exuberante e se
caracteriza por intensa dissociagdo das fibras pelo edema e
infiltrado constituido por mononucleares, granulocitos e
eosinofilos. Ha degeneragio e destruigio de miocélulas.
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I ‘ granulomatosa.
Fig. 5 — Corte de ventriculo de chagasico sem “megas’ com
ICC de longa duragdo — (Tricromico de Gomory x63) ~
miocardite com fibrose exuberante.

Fig. 7 — Miocardio ventricular (HE x 400) — Chagasico com ICC de longa duragéo: foco de “‘miocitolise” associado a
raras células mononucleares. Observa-se ainda material amorfo acidofilo no intersticio.
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Tabela I — Intensidade do exsudato celular nas
camaras cardiacas em 20 chagdsicos com “megas”
e em 20 chagdsicos com ICC sem “megas”.
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Tabela 2 — Intensidade da fibrose miocdrdica nas
camaras cardiacas em 20 chagdsicos com “megas”
e em 20 chagasicos com ICC sem “megas”.

Fibrose VD VE AD AE Ponta do VE

5, Ausente 11 8 12 13 6

‘:‘;n Discreta 6 8 5 6 8

S Moderada 2 4 3 1 2

: Acentuada 1 0 0 o 4
Ausente e 1

@) Discreta ) 3 3 3

Y Moderada 7 5 11 12 4
Acentuada 12 15 5 12

DISCUSSAO

Nossos achados, para o coragio dos chagasicos
que faleceram na vigéncia de ICC concordam, de
modo geral, com as observagoes de Chagas e cols!3,
Torres38 39 40, Andrade e Andrade?, Andrade? 8,
Mignone23, Anselmi e cols!O e Almeidal. Diferem,
porém, das observagoes de Koberlel? e Koberle e
cols20, para quem a miocardite seria discreta ‘‘tendo
pouca importancia na patogénese da cardiopatia”.
Nos chagasicos com ICC a miocardite foi sempre
acentuada, com edema miocardico, fibrose e exsudato
leucocitario pronunciados, enquanto os granulomas
tipicos com células gigantes foram pouco numerosos.
Nos focos inflamatorios destes coragdes a mastocitose
foi freqilente, fato ja observado por Almeida e cols3.
Em contraposi¢do, nos chagasicos com “megas™ a
miorcadite foi, geralmente, discreta, excepcionalmen-
te com fibrose acentuada, sendo o exsudato pouco
intenso e pobre em mastocitos. Nestes chagasicos os

“fendmenos regressivos” das miocélulas foram dis-
cretos nos focos inflamatorios e, praticamente, au-
sentes a distancia destes. Além de destruir tecido a
atividade inflamatéria no miocardio pode exercer
importantes efeitos fisiopatologicos através da libe-
racao de seus mediadores quimicos. Baseados nos
estudos de Capurro e Levil2 e Levi2!, mostrando
que a histamina pode produzir diferentes altera-
¢oes eletrocardiograficas de acordo com o local
do coragao em que exerce seus efeitos (atrio, ven-
triculos, no sinusal, n6 atrio-ventricular, etc.), po-
demos admiti-las como possivel desencadedora de
algumas arritmias transitérias que surgem no cha-
gasico cronico. A fibrose miocardica, pode dificultar a
propagacao do estimulo e alterar a dinamica de
contracdo ventricular!! e, quando endomisial, di-
ficulta as trocas entre capilar e miocélula32,

A miocardite, geralmente discreta e com es-
cassa fibrose, verificada em coragdes de peso normal
ou ligeiramente hipertroficos dos chagasicos com
“megas’’, bem como a inflamagao fibrosante e hi-
pertrofia do miocardio, acentuadas, vistas nos casos de
ICC, estao de acordo com as observagdes de Cha-
padeirol4 mostrando que a hipertrofia do miocardio
ventricular e a fibrose inflamatoria correm paralelas no
chagasico cronico. De modo semelhante, a “‘lesao
vorticilar esquerda” tem sido admitida como uma das
conseqiiéncias da miocardite por Moia e Rosem-
baum?23, Mignone23 e Anselmi e cols!0. Em trabalho
anteriorl, apos afastar a desnervacéo, o hemibloqueio
anterior esquerdo e a hipoxia como determinantes da
lesao vorticilar, mostramos que ¢ a miocardite local, o
unico fator de responsabilidade da tripanossomose que
se associa a referida lesido. Ora, nos chagasicos com
“megas’’ tivemos a oportunidade de confirmar essas
observagdes quando mostramos que a baixa freqiién-
cia de lesao apical, esta de acordo com a intensidade
da miocardite apical que raramente é suficiente para
determinar sua formagéo. Por fim, a ICC parece ser
basicamente a resultante final da agressao inflama-
toria que a tripanossomose determina no coragao. Os
dados da literatura, associados ao fato de termos
observado miocardite ventricular intensa e constante
nos chagasicos com ICC e geralmente discreta ou
ausentes nos casos de “megas’” sem ICC, apesar da
desnervacao mais acentuada nestes, leva-nos a con-
siderar a cardiopatia chagasica cronica que evolui para
insuficiéncia cardiaca, como uma miocardiopatia in-
flamatoria.

Uma série de estudos tem demonstrado a exis-
téncia, em chagasicos cronicos, de auto-anticorpos

anti-EVI, antinervo, antineuronios!6 18 2226 41 ¢ de
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linfécitos T capazes de agredir células miocardicas
“in vitro’33-37 além da formagdo de imunocom-
plexosl3 e de dados que sugerem ativagdo do com-
plemento2®. Para Teixeira3S e Teixeira e cols35, esta
resposta auto-imune seria devida a existéncia de
determinantes antigénicos comuns entre tecido car-
diaco e o Trypanosoma cruzi. A presenga desta auto-
imunidade, aliada a escassez de parasitas no mio-
cardio, tem levado alguns estudiosos a admitirem que,
apos a fase aguda, a agressdo cardiaca evoluiria
independentemente do parasita. Entretanto apesar de
Teixeira admitir que a auto-imunidade seria o de-
terminante da miocardite, acreditamos que se a for-
macgéo de granulomas e de focos de miocardite que
sdo, até certo ponto, lesdes similares, fossem devidas a
auto-imunidade, deveriam ser mais abundantes. Estas
lesdes poderiam ser respostas do organismo contra
antigenos parasitarios adsorvidos a células miocar-
dicas proximas a ninhos de amastigotas como admitem
Ribeiro dos Santos e Hudson30 31, Estas lesoes focais
podem evoluir para fibrose, deixando pequenas ci-
catrizes. Como o chagasico leva 10 a 30 anos para
descompensar, o somatorio das seqiielas destas lesées
podem adquirir importancia apreciavel.

SUMMARY

The study of 20 hearts from chagasic patients

with “megas” and of others 20 from chagasics without
“megas” with heart failure, shows that both, myo-
cardial fibrosis and inflammatory exudate are light
in cases with “megas” and severe in group with heart
Sailure. In chagasic with “megas” the myocardial
hypertrophy, the apical lesion and the cardiac in-
sufficiency are infrequent. Our findings suggest that
they are related to the myocardial ventricular
inflammation and not to the cardiac denervation.
This latter is more severe in cases of “megas” than in
cases of congestive heart failure without “megas”.

Key words: Chagasic cardiomyopathy. Myo-
carditis. Megas. Cardiac insufficiency. Pathogenesis.
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