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ANATOMIA PATOLOGICA DE CORACOES DE CHAGASICOS
ASSINTOMATICOS FALECIDOS DE MODO VIOLENTO

EDISON REIS LOPES
EDMUNDO CHAPADEIRO
ZILTON ARAUJO ANDRADE
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Com finalidade de melhor conhecimento da forma indeterminada da doenca de
Chagas os autores realizaram estudo anatomopatologico sistematizado de trinta coracdes
de chagasicos assinfomdticos falecidos de modo violento. Demonstram que nos portadores
da forma em questdo da tripanossomiase cruzi 0 coragdo é acometido por lesGes da mes-
ma natureza, porém de intensidade muito menor do que as observadas em chagdsicos cro-
nicos que falecem subitamente ou apos periodo variavel de insuficiéncia cardigca. Basea-
dos em seus achados e em outros dados da literatura, concluem que a infecgdo chagdsica,
sem inflamagao do coragao, se ocorre, € rara. Tecem ainda consideragoes a respeito do
significado das lesdes observadas no sistema nervoso auténomo intracardiaco, no sistema
de conducdo e sobre a génese formal da cardite chagadsica crénica humana.

A forma indeterminada ou laboratorial da doenc¢a de Chagas caracteriza-se pelo
fato de que seus portadores apresentam sorologia e/ou xenodiagnéstico positivo na ausén-
cia de manifestagfes clinicas, cardiacas, digestivas e nervosas, assim como de altera¢Ges
eletrocardiograficas e radiologicas do coragdo efou do tubo digistivo (Laranja, 1953;
Macédo, 1980a).

No que se refere aos estudos morfologicos dos cora¢Ses dos chagdsicos com a
torma em questfo, segundo Andrade & Andrade (1979), ndo hd praticamente qualquer
investigacdo,

Tratalho realizado nos Departamentos de Patologia ¢ Medicina Legal da Faculdade de Medicina do
Triangulo Mineciro 98100 — Uberaba - MG. Lscoela de Medicina e Cirurgia da Universidade
Federal de Uberlindia - MG ¢ da Faculdade de Mcedicina da Universidade Federal da Bahia, com
auxitlio financero da UNDP/WORLD BANK/WHO. Special Programme for Research and Training
in Tropical Discases.

Recebido para publicacdo em 15 de dezembro de 1980 c aceito em 28 de janeiro de 1981.



190 E.R. LOPES.E. CHAPADEIRO, Z.A. ANDRADE, H.O. ALMEIDA & A. ROCHA

Em chagisicos assintomdticos falecidos de modo violento, Chapadeiro (1967),
Lopes (1965, 1969), Lopes et al (1975), em estudos ndo sistematizados, relatam a presen-
ca de escassos focos inflamatérios disseminados no coragdo, especialmente no miocdrdio e
no epicdrdio. Constataram também alteragdes qualitativas e quantitativas dos ganglios
dos plexos nervosos do sistema nervoso autonomo intracardiaco.

Tendo a oportunidade de necropsiar numero significativo de chagasicos que, em
vida, tanto quanto foi possivel apurar ndo apresentaram sintomas e/ou sinais de tripanos-
somiase e que vieram a falecer de modo violento, julgamos de interesse realizar estudo
anatomopatolégico sistematizado dos coragOes pelo seguintes fatos: 10) nas dreas endémi-
cas os estudos epidemiolégicos (Macédo, 1973; Castro, 1978) demonstram que 50% dos
individuos infectados com o 7. cruzi, pertencem a forma indeterminada da moléstia; 29)
muito pouco se sabe a respeito do significado evolutivo desta forma de doenca de Chagas,
apesar dos virios estudos existentes que analisaram a capacidade e a fun¢do miocdrdica e
autondmica dos chagdsicos a ela pertencentes; 39) parece de bastante importancia seu
conhecimento no sentido de se orientar, em bases solidas e seguras, medidas terapéuticas

na doenga de Chagas.

MATERIAL E METODOS

Consta de quarenta ¢ um coragdes de individuos falecidos de modo violento (por
acidentes, homicidio ou suicidio) divididos em dois grupos. O primeiro constituido de
trinta coraces de individuos com reagOes sorologicas positivas para doenca de Chagas.
Esses chagdsicos, em vida, tanto quanto foi possivel apurar com seus familiares e amigos,
nfo apresentavam sintomas e/ou sinais que pudessem ser imputados A tripanossomiase
cruzi. A necrépsia dos mesmos revelou unicamente lesGes relacionadas 4 doenga de Cha-
gas e ao evento que causou, violentamente, o Obito. O segundo grupo toi formado por
onze coracdes de individuos ndo chagdsicos, nos quais as necropsias mostraram, exclusiva-
mente, lesSes resultantes da violéncia responsdvel pela morte e serviu como controle.

O diagnostico da doenga de Chagas baseou-se nas reag6es sorotogicas (fixagdo de
complemento, imunofluorescéncia e/ou hemoaglutinagdo) efetuadas nos liquidos pericar-
dicos (Lopes et al, 1978).

As necr6psias foram realizadas segundo a técnica de Franco (1929} e os cora-
cOes, ap6s retirados e examinados macroscopicamente, eram pesados ¢ fixados em formol
a 10%. A seguir, retiraram-se fragmentos para exame histologico dos ventriculos e dos

atrios.

Em quatro dos corag8es chagdsicos € em trés ndo chagdsicos foi feito estudo sis-
tematizado do sistema nervoso autdnomo intracardiaco (SNAIC), de acordo com padroni-
zacdo j4 referida em trabalhos anteriores. Em dois chagdsicos apenas foi analisado, de mo-
do sistematizado, por um de nés (Andrade), o sistema de condugdo, de acordo com técni-
ca anteriormente descrita (Andrade, 1972). Finalmente, em sete dos coragoes chagasicos
e em cinco de nfo chagdsicos, foi feita coronariografia post mortem, segundo metodologia
ja padronizada e relatada em trabalho publicado (Ferreira et al 1980).

RESULTADOS

A Tabela I sumariza os achados morfoldgicos, macro e microscopicos, observa-
dos nos chagdsicos.

Macroscopicamente a forma e o volume do 6rgdo se apresentaram dentro dos
limites da normalidade. O peso médio do coragdo nos chagisicos foi de 309g e no grupo
controle de 303g. Lesdes do pericdrdio, especialmente do folheto visceral, com formacéo



TABELA 1
Achados Morfolégicos em Coragoes de 30 Chagdsicos Assintomdticos Falecidos de Modo Violento

Macroscopma Microscapia Sorologia
Proro- | Idade Lig. Pericardico Causa
Casos colos | fanos) Sexo Esﬁfﬁ Epicar-| Linforodo VB Coronario- fnflamagdo NO de Sistemag de Condugdo i / Mortis
g dite | aortjpul Eafit | Airios| Vent| "EWOMOS| nys A | NAV.|FH | RD. | RE | RFC |RLF. | RHA

01 495 24 F 280 + - — NFR 00 — 126 NFR NFR NFR NFR NFR R NFR NFR TCLE.

02 496 39 M 260 + - - NFR 000 — Ze10 NFR NFR NFR NFR NFR R NFR NFR HIL

03 497 24 M 270 + — - NFR 00 0 167 NFR NFR NFR NFR NFR R NFR NFR H.I

04 702 23 M 310 : —~ NFR 00 0 NFR NFR NFR NIFR NFR NFR R NFR NFR PT

05 369 25 F 300 — - NFR — NFR NFR NFR NFR NFR NFR K NFR NFR  Enven.

06 984 20 M 300 + : — NFR 0 0 NFR NFR NFR NFR NFR NFR R NtR NFR H.L

07 1023 19 M 280 + — NEFR GO0 00 NFR NFR NFR NFR NFR NFR R NFR NIR HIL

08 1044 17 M 240 + - - NEFR O 0 NFR NFR NFR NFR NFR NFR R NFR R T.C.E.

09 1098 39 M 290 — — NFR - — NFR NFR NFR NFR NFR NFR R NFR NER H.I

10 1133 35 F 390 — - : NFR 4] & NFR NFR NFR NFR NFR NFR R NIFR NFR H..

11 1889 25 F 250 — - — NFR 0 0 NFR NFR NFR NFR NFR NFR NFR NIFR R H.L

12 2199 44 M 360 + — — NIR o 0 2921 NFR NFR NFR NFR NFR R NFR NFR Hl.

13 2369 35 M 300 + — — NFR 0 0 NFR  normal  Alt. Alt.  Fibrose AC. R R PT

14 2370 38 F + — - NER 0 Q NER normal  Alt. Alt. normal normal A.C R NR PT

15 2388 29 M JR0 + — - NFR o0 040 NFR NFR NFR NIFFR NFR NIR R R R PT

16 2452 32 M 280 + - NFR 0 0 NFR NFR NFR NFR NIFR NFR AL R NFR PT

17 2518 38 M 340 - - - NEFR Q NFR NFR NFR NFR NIFR NFR R R R PT

18 2556 24 M 280 : - — Alt. 0 0 NFR NFR NFR NFR NFR NFR R R NFR T.C.E.

19 2560 M 420 - - + Alt, on 00 NI'R NFR NFR NFR NFR NIFR R R R PT

20 2377 54 M 350 - — — NFR — — NFR NFR NFR NFFR NFR NFR R R R TCE.

21 2602 M 260 + — Alt. 0 o NFR NFR NFR NFR NFR NFR R R R PT

22 2606 50 M 320 — — — normal Q 0 NFR NFR NFR NFR NFR NFR R R R PT

23 2638 38 M 250 + normal 0 0 NFR NFR NFR NFR NFR NFR NR R R PT

24 2639 50 M 280 + - — normal O 00 NIFR NFR NFR NFR NFR NFR NFR R R PT

25 2801 14 M 200 + - + NIFR 0 0 NFR NFR NFR NFR NFR NFR R R NFR PT

26 2860 35 M 360 + — NFR 0 o NFR NFRE NFR NFR NFR NFR NFR R NFR PT

27 3001 42 F 450} + + + NFR 0 s NFR NFR NFR NFR NFR NFR R R NFR EP

28 815 33 M 340 + - - NFR 0 o NFR NFR NFR NFR NFR NFR R R NFR T.CE.

29 845 11 M 170 + + — NFR ¢ Q NFR NFR NFR NFR NFR NFR NFR R NFR  PT

30 2464 25 M 330 + + - NFR 0 0 NFR NFR NFR NFR NFR NFR NFR R NFR H.I.
L.V.E. = Lesao Vorticilar Esquerda NFR = Ngo toi realizado RE = Ramo esquerdo N.5.A. = Nadulo sino atrial N.A.V. = Nadulo atrio ventricular
R.D. = Ramo direito + = Presente Vent. = Ventriculos R.F.C. = Reacdo de Fixagac do complemento R.LF. = Reacdic de imunofluorescéncia
R.H.A. = Reagao de hemoglutinacao — = Ausente t = Feminino M = Masculino o = discreta 00 = moderada

R = Reagente PT = Politraumatismo NR = Nao reagente EP = Eletroplcssao 000 = acentuada
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nas superficies atriais e ventriculares de placas brancacentas, faixas ¢ nodulos dissemina-
dos e ao longo dos ramos corondrios, traduzindo uma epicardite produtiva, foram obser-
vadas em vinte dos trinta chagisicos. Em um dos casos do grupo controle foi observada
lesfo semelhante. Em apenas dois dos trinta chagdsicos foi observado infartamento dos
linfonodos subepicérdicos (situados no conjuntivo frouxo e no tecido adiposo que une as
porgGes intrapericdrdicas da aorta e da pulmonar); lesao vorticilar (lesfo atréfica do vor-
tex), 4 esquerda, foi constatada em quatro chagdsicos. Em trés, dos sete tripanossomoti-
cos, em que foram realizadas coronariografias constataram-se altera¢Ges discretas, restritas
a regifo do vértice esquerdo caracterizadas por rarefagfo e/ou distorgfo vascular.

Microscopicamente em vinte e sete dos trinta chagdsicos havia cardite focal com
acometimento do epicdrdio, miocdrdio e endocdrdio parietal. O processo intlamatorio, em
geral, tinha a mesma intensidade na parede das quatro cimaras mas, em quatro casos, foi
mais intenso nos 4dtrios e, em dois, predominava nos ventriculos. Em geral, tinha qualitati-
vamente caracteristicas bdsicas similares as jd conhecidas nos coragdes de tripanossomoti-
cos falecidos subitamente ou em insuficiéncia cardiaca.

Em dezenove casos a lesdo inflamat6ria especialmente no miocdrdio era discreta.
Apresentava-se em pequenos focos, em geral isolados, e bem circunscritos, disseminados,
30 longo do todo o folheto (Fig. 1) mas predominando no subepicardio. No infiltrado
celular, em geral, predominavam os linfécitos e plasmdcitos com menor nimero de ma-
crofagos, os quais infiltravam o endomfsio ao longo de cada miocélula. (Fig. 2).

Em correspondéncia com os focos flogisticos as fibrocélulas mostravam miocito-
lise, além de outros fendmenos regressivos, por vezes, permanecendo apenas o sarcolema
das mesmas. Em outros focos, talvez mais antigos, o nimero de células do infiltrado era
menor e havia neoformagio conjuntiva endomisial que levava 4 formagdo de minusculos
calos disseminados no miocdrdio (Fig. 3). No perimssio o infiltrado era predominante-
mente perivascular limitado & periferia dos vasos de pequeno calibre. Em alguns corag¢Ges
o infiltrado era mais polimorfo encontrando-se além das células j4 descritas granulocitos
neutrofilos e eosinéfilos. Em cerca de 35% dos casos o processo tomava aspecto granulo-
matoso com presenca de células gigantes plurinucleadas em geral tipo Langhans envoltas
por halo linfoplasmohistiocitdrio. Em quase todos os casos em dreas distantes dos focos
inflamatérios, a exemplo do visto nestes focos, observam-se linfdcitos, isolados ou em pe-
quenos grupos intimamente aderentes ao sarcolema das mioc¢lulas (Fig. 4).

Em seis dos trinta chagdsicos a miocardite tinha intensidade moderada; e em dois
casos (em um no 4trio € em outro no ventriculo) era intensa. Nestes casos tinha caracte-
r{sticas semelhantes as classicamente descritas nos chagdsicos cronicos.

O comprometimento microscopico do epicirdio foi praticamente constante e
confirmou os achados macroscopicos. Tratava-se de uma epicardite cronica produtiva a
qual é responsével pela formagfo das placas, espessamentos e nodulos evidencidveis ma-
croscopicamente. O processo inflamatorio era em geral discreto, focal e tinha caracte-
risticas semelhantes ds descritas nos chagdsicos cronicos e, por vezes, propagava-se aos
ganglios nervosos subepicdrdios como serd descrito adiante.

Somente a por¢io parietal do endocdrdio ventricular foi discretamente acometida
pela flogose em alguns de nossos chagasicos. Nestas ocasifes 0 processo era focal com
varios focos de infiltrados linfoplasmohistiocitdrios e discreto espessamento fibroso do

folheto.

Nos casos em que foi possivel a andlise do SNAIC, observou-se que os ganglios e
os filetes nervosos mostravam-se acometidos por processo inflamatério crénico (ganglio-
nite e periganglionite) focal, com infiltragdo linfoplasmohistiocitdria, neotormacéfo con-
juntiva cicatricial e fendmenos regressivos dos neurdnios (picnose, cariorrexe, hipercroma-
sia nuclear) (Figs. 5, 6, 7). Em um dos casos constatou-se aspecto bastante interessante:
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Fig. | — Corte de miocdrdio de chagdsico assintomdtico falecido de modo violento. Notar a presenga de
minusculos focos de infiltrados celulares, isolados, bem circunscritos, disseminados. no folheto. H.E.

25\,

Fig. 2 — Detalhe da figura anterior mostrando c€lulas do exsudato infiltrando o endomisio. H.E. 160x.

Fig. 3 — Foco inflamatbrio no miocdrdio de chagasico assintomdtico falecido em acidente. Notar o
infiltrado mononuclear e a neoformacdo conjuntiva H.E. 63x.

Fig. 4 — Miocardio de chagdsico assintomadtico felecido de modo violento. Notar a presenga de células,
com caracteristicas morfologicas de linfocitos, adercntes ao sarcolema das miocélulas H.E. 400x.

em redor de neurdnio alterado dispde-se, em forma de coroa, manto de c€lulas de tipo
linfocitdrio (Fig. 8). Em alguns casos tem-se a impressdo de que a flogose € consecutiva a
propagacdo inflamatéria do epicdrdio circunjacente; em outros a inflamagdo ganglionar
parece primitiva, Num mesmo orgdo, ao lado de ginglios alterados observam-se outros
morfologicamente integros. Em trés dos quatro casos em que se fez estudo sistematizado
quantitativo do SNAIC, havia acentuada despopulagdo neuronal. A contagem de neuro-
nios neles efetuada, em drea em tomo da veia cava superior, revelou 126, 167 e zero célu-
las: no quarto chagdsico contaram-se 2.921 elementos. Nos trés casos controles constatou-

s¢ presenca de 2.050, 2.099 ¢ 1.986 neurdnios.

Em dois casos, o estudo sisternatizado do sistema de condugdo mostrou a norma-
lidade histologica dos ndédulos sino-atriais; no caso 3, protocolo 2369, havia infiltragio
inflamatéria cronica, em grau moderado, no nédulo dtrio-ventricular € na porgao pene-
trante havia vasos ectasiados e as fibras especificas apareciam atrofiadas em tomo dos
mesmos. Ainda neste caso, apos a penetra¢do, o feixe de His mostrava infiltragdo adiposa,
inflamacdo cronica e, no seu lado esquerdo, havia fibras dissociadas nc interior do tecido
fibroso. As saidas dos fasciculos da divisio posterior se mostravam substituidas por fi-
brose. As porgdes mais distais do feixe de His, a divis3o anterior do ramo esquerdo e o ra-
mo direito estavam dentro dos limites normais. No outro caso, protocolo 2370, no noé-

dulo dtrio-ventricular havia ectasias vasculares e espessamento das paredes arteriais além
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Gdnglios e filetes nervosos do sistema nervoso autcnomo inrracardigeo e chagdsicos

Figs. 5. 6.7
crénicos assintomdticos, falecidos acidentalmente. Notar o processa inflamatono (ganglionite e peri-

ganglionite) com fendmenos regressivos de varios neuromos, H.E 63x, 16U ¢ 300X,

Fig. 8 — Gdnglio cardfaco de chagasico assintomatico que teve morie violente. Notar neurdnio alterado
tendo ao redor. em forma de coroa. manto de células de tipo linfocitario H.b . 400x.

de fibrose intersticial. Da porcdo mediana do feixe de His para baixo ndo havia alteragdes
evidentes, a ndo ser focos de infiltragdo adiposa na bifurca¢do formada pelo ramo direlto

e a divisdo anterior do ramo esquerdo.

Formas amastigotas do 7. ¢ruzi foram observadas em um Gnico caso (protocolo
2369).

O estudo histolégico dos linfonodos intrapericdrdicos infartados revelou estado
reacional com predominio de centros germinativos.

DISCUSSAO

Nossos achados vém confirmar e ampliar os dados da literatura (Chapadeiro,
1967 Lopes, 1965, 1969 Lopes ct al, 1978) de que o coragio ¢ acometido também nos
portadores da assim chamada forma indeterminada da doenca de Chagas, por lesdes da
mesma natureza, porém de intensidade geralmente muito menor que aquela dos chagdsi-
cos cronicos que falecem subitamente ou apds periodo varidvel de insuficiéncia cardiaca
(Lopes et al, 1975). Realmente, cerca de 90% dos individuos de nossa casuistica, em cjoOSs
liquidos pericdrdicos foram reagentes as reagSes sorolGgicas para a doenca de Chagas e,
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nos quais tanto quanto nos foi possivel apurar, ndo apresentaram, em vida, sinais e/ou
sintomas de disfun¢fo cardfaca mostraram lesGes de grau varidvel no coragdo. Estas nfo s6
acometiam os folhetos cardfacos, mas também os ganglios do SNAIC; menos freqiente-
mente, foram observados infartamento dos linfonodos subepicdrdicos e les&o vorticular
(lesdo atrofica do vortex).

E claro que nio se pode excluir, de modo absoluto, que alguns dos individuos es-
tudados tivessem apresentado alteracOes cardiacas prévias, sobretudo eletrocardiogrdficas
e/ou As provas farmacoldgicas e que, portanto, ndo pertencessem 4 forma indeterminada.
Contudo, razdes de ordem epidemiolodgica, além das clinicas citadas, nos levam a supor
gue, pelo menos 50% dos chagdsicos necropsiados em 4rea endémica pertencem 4 forma
em questdo (Macédo, 1973, Castro, 1978).

Se associarmos aos nossos achados os dados dos trabalhos cldssicos, que demons-
tram que nos chagdsicos, falecidos subitamente ou em insuficiéncia cardiaca, as altera¢Oes
inflamatorias do coragfo sdo sempre observadas, somos levados a concluir que a infecgdo
chagdsica, sem inflamag¢do do corag@o, se ocorre, € rara. Realmente s6 em trés de nossos
casos observamos este fato: entretanto como nfo se fez o exame histologico de todo o
6rgdo, é impossivel afirmar se em outras dreas além das examinadas a flogose ndo existia.
Esses dados nos levam a admitir que os trabalhos de Mignone (1958) e Leon (1961) pro-
vavelmente se referem 4 minoria de chagdsicos que tém a infecgfo sem desenvolver a flo-
gose. Entretanto, a nosso modo de ver, deve-se questionar a respeito do caso descrito por
Mignone. Segundo este autor, tratava-se de uma mulher falecida com tuberculose miliar
generalizada, a qual produziu uma inflamagio granulomatosa no miocérdio parasitado
pelo T. cruzi. Sabendo-se que a rea¢do inflamatdria granulomatosa de tipo tuberculéide
pode ocorrer em chagdsicos, nfo se pode excluir que a intlamagdo granulomatosa do mio-
cardio do caso de Mignone, pelo menos em parte, se relacionava a infec¢do chagdsica.

Dois outros achados de interesse, em nosso modo de ver, merecem ser discutidos.
Sio os relativos as alteracdes do SNAIC e do sistema de condugdo nos casos submetidos e
estudos sistemnatizados dessas estruturas. Parece, a principio, bastante curioso e de dificil
explicacdo a existéncia de lesdes, por vezes bastante acentuadas, destas estruturas anato-
micas, em individuos que, apafentemente, ndo apresentavam manifesta¢gOes cardiacas.
Entretanto, dados da literatura (Amorim et al, 1979) indicam ser possivel a existéncia de
casos sem historia pregressa de descompensacdo cardiaca ¢ com apenas discreto aumento
do tamanho do coracio na auséncia total de neurdnios no SNAIC; também, segundo os
referidos autores, parece possivel a ocorréncia de cardiomegalia com normalidade neuro-
nal. Por outro lado, estudos dindmicos revelam que disturbios da condugdo na doenga de
Chagas podem ocorrer com grau variado de altera¢fo da funcgdo cardiaca (Faria et al,

1979).

Diretamente relacionada com as questOes anteriores, estd a da tentativa de corre-
lacdo dos dados clinicos de chagdsicos portadores da forma indeterminada com nossos
atuais achados anatomopatol6gicos. Como se sabe, existem vdrios trabalhos procurando
caracterizar através de métodos mais especializados (eletrocardiografia continua, ergome-
tria, eletrograma do feixe de His, etc,) alteragbes neste grupo de tripanossomoéticos. A
maior parte destes estudos parece indicar que a maioria destes chagdsicos ndo mostra
alteracOes significativas ou estas, quando presentes, sgo discretas (Macédo, Prata & Silva
1974 Faria, 1978). Entretanto, outros autores tém observado resultados aparentemente
opostos (Pereira et al, 1978). Devido ao pequeno numero de casos estudados ¢ a0 modo
de selecdo do material ndo se tem ainda conclusdes detinitivas sobre © assunto do ponto
de vista clinico (Macédo, 1980a). No presente trabalho demonstramos que nossos chaga-
sicos assintomiticos, em geral, apresentaram freqiientes, mas discretas, alteragSes morfo-
l6gicas; entretanto, em alguns casos, essas alteragSes eram bastante acentuadas. Isto talvez
possa explicar, pelo menos em parte, a divergéncia dos achados clinicos.
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A experiéncia que acumulamos ao longo dos vdrios anos, estudando a anatomia
patolégica da tripanossomose cruzi humana e experimental, nos leva a admitir que o pre-
sente material de estudo pode também contribuir para 0 melhor conhecimento da génese
formal da cardite chagdsica cronica humana. Assim julgamos que os coragGes dos chagdsi-
cos assintomdticos falecidos de forma violenta e que apresentaram ao estudo morfologico
apenas discretas altera¢des, constituem exemplares dos perfodos iniciais do processo.

Baseados em nossas pesquisas cremos que a primeira lesdo morfologicamente
evidenciada na cardite chagdsica crOnica humana é a formacdo de mintisculos focos intla-
matérios — com infiltragdo celular predominantemente linfoplasmohistiocitdria, discretos
fendmenos regressivos das fibrocélulas e inicio de neoformagao conjuntiva — circunscritos,
bem delimitados, que se formam ao acaso e se distribuem ao longo de todo o folheto, mas
predominantemente na drea subepicdrdica. Esses focos tendem, com a evolugdo da doen-
ca, a confluir, originando focos maiores com tendéncia a lesar difusamente o miocdrdio,
evoluindo para a colagenizacdo e a esclerose, as quais podem adquirir, nas fases mais avan-
cadas da doenga, intensidade e caracteristicas peculiares (Bogliolo, 1976). Nos demais
folhetos e no SNAIC, a nosso modo de ver, os fatos se sucedem de modo similar.

Cremos, entretanto, que muito pouco ainda podemos deduzir do potencial evo-
lutivo das lesdes focais por nds observadas em chagdsicos com a forma indeterminada da
moléstia. Talvez estudos longitudinais em areas endémicas, com eventuais correlacGes and-
tomo-clfnicas, possam trazer maiores esclarecimentos a respeito do assunto. Entre outros
fatos que nos levam a essa afirmativa estdo os dados de Macédo (1980b) que trabalhando
em drea endémica da tripanossomrase mostrou que a cada ano 3% de chagdsicos da forma
indeterminada passam a apresentar alteragOes eletrocardiogrdficas iniciais de comprometi-
mento miocdrdico. Finalmente, pensamos que nossos achados atuais, associados aos
conhecimentos clinicos jd existentes, fortificam a idéia de que estes chagdsicos, pertencen-
tes a forma indeterminada da moléstia, sob o ponto de vista trabalhista ndo devem ser
exclufdos do mercado de trabatho, como infelizmente vem ocorrendo ndo s6 em nosso
pafs como em outros da América Latina.

SUMMARY

With the purpose of better knowledge of the indeterminate form of Chagas’s
disease the authors carried out a systematized anatomopathological study of thirty hearts
from asymptomatic chagasics who had a violent death. In this specific form of the
trypanosomiasis cruzi the hearts show lesions of the same nature but much less intense as
those observed in chronic chagasics who had a sudden death or died after cardiac failure.
Based on these findings and on data from literature, we conclude that chagasic infection
without a cardiac inflammatory process, if it occurs, is very rarely only. Also some
comments are made upon the meaning of the lesions observed in the intra-cardiac
qutonomic nervous system, in the conduction system and on the formal origin of the

human chronic chagasic carditis.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

AMORIM, D.S.; MANCO, J.C.; GALLO JR., L. & MARIN NETO, J.A. Clinica; forma crénica cardia-
ca. Em BRENER, Z. & ANDRADE, Z., 1979. Trypanosoma cruzi ¢ Doeenca de Chagas. Ed. Gua-

nabara-Koogan.

ANDRADE. Z.A., 1972. Patologia do Sistema excitc-condutor do coragdo na miocardiopatia chagisi-
ca. Tese. Salvador. -

ANDRADE, Z.A. & ANDRADE, S.G. Patologia. Em BRENER, Z. & ANDRADE, Z. 1979. Trypanoso-
ma cruzi e Doenca de Chagas. Ed. Guanabara-Koogan.



ANATOMIA PATOLOGICA DE CORACOES DE CHAGASICOS ASSINTOMATICOS 197

BOGLIOLO, L. Miocardio, endocardio, pericardio. Em BOGLIOLO, L., 1976. Patologia. Ed. Guanaba-
ra-Koogan.

CASTRO, C.N_, 1978. Influéncia da exposicdo e reinfecgdo na evolugio da Doenga de Chagas. Tese.
Fac. Ciéncias da Satide, Brasilia.

CHAPADEIRO, E., 1967. Péso do coragfo e intensidade do processo inflamatdrio na cardiopatia cha-
gasica crOnica. Bol. Ofic. Sanit. Panamer., 63 (3) :236-239,

FARIA, C.AF., 1978. Condi¢des de saude e doenca de trabalhadores rurais com especial atengio a
prevaléncia e morbidade da moliéstia de Chagas. Tese de doutoramento. Fac. Med. Univ. Minas

Gerais, Belo Horizonte.

FARIA, CAF.; DIAS, J.C.P.; CINTRA, M.L. & RODRIGUES, L.O., 1979. Chagas Disease and work.
Anais Cong. Intern. Doenca de Chagas, pg. 2.

FERREIRA, C.S.; LOPES, ER.; CHAPADEIRO, E.; ALMEIDA, HO.; SOUZA, WF. & SILVA
NETO, 1.J., 1980. Coronariografia post mortem na cardite chagasica cronica. Correlagio anatomo
radiologica. Arg. Bras. Cardiol. 34 (2) :81-86.

FRANCO, E., 1929 Manual Atlas de Técnicas de las Autopsias, 12 Ed. Barcelona, Salvat Editores S.A.
LARANIJA,F.S., 1953. Aspectos Clinicos da moléstia de Chagas. Rev. Bras. Med. 10{7) :482-491.
LEON, A, 1961. Parasitismo chagasico cardiaco. Rev. Lat. Amer. Anat. Pat. 5 (1) :42.

LOPES, E.R., 1965. Contribuigio ao estudo dos ginglios cardiacos (sistema nervoso autdnomo) em
chagasicos cronicos. Tese de Doutoramento. Uberaba, MG.

LOPES, E.R., 1969. Estudo comparativo dos ganglios subepicardicos nas cardiopatias chagasica croni-
ca, reurndtica e hipertensiva. Tese Docéncia-Livre, Uberaba, MG,

LOPES, E.R.; CHAPADEIRQO, E.; ALMEIDA. HO. & ROCHA, A., 1975, Contribuigdo ao estudo da
anatomia patologica dos coragdes de chagdsicos falecidos subitamente. Rey. Soc. Bras. Med. Trop.

IX {6} :269-282.

LOPES, E.R.; CHAPADEIRQO, E.; BATISTA, SM_, CUNHA JR_ J.G.; ROCHA, A.; MIZIARA, L ;
RIBEIRO, J.U. & PATTO, R.J., 1978. Post-mortem diagnosis of chronic Chagas’s disease: compa-
rative cvaluation of three serological tests on pericardial fluid. Tran. Royal Soc. Trop. Med. and

Hyg. 72 (3) :244-246.

MACEDQ, V.0., 1973. Influéncia da exposicdo a reinfeccdo na evolugdo da Doenca de Chagas. Tese,
Docéncia-Livre. FMUFRI.

MACEDO, V.0., 1980a. Forma indeterminada da Doenga de Chagas. J.B.M. 38 (3) :34-40.

MACEDO, V.0., 1980b. Comunica¢io pessoal.

MACEDO, V.0.; PRATA, A. & SILVA, A., 1974, Teste da pilocarpina na forma indeterminada da
Doenca de Chagas. Rev. Goiana Med. 20 (3/4) :191-199,

MIGNONE, C., 1958. Alguns aspectos da anatomia patologica da cardite chagasica crdnica, Tese, SZo
Paulo.

PEREIRA, M.H.; BRITO, F.S.; PEREIRA, CB.; LEVE G.C.; AMATO NETO, V. & MARTINEZ E |
1978. Nossas verificacGes complementares sobre o teste ergométrico efetuado em individuos com
a forma indeterminada da Doenca de Chagas. Anais do XIV Cong. Soc. Bras. Med. Trop., Jodo

Pessoa, Paraiba.



