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sEMPRE fol larga e valiosa a con- ;
tribuicao de pesquisadores argen-

tinos ao conhecimento da Doenca de

Chagas. A sua enorme e impressio- *

nante difusao na América do Sul foi,
em grande parte, o resultado dos es-
tudos de Salvador Mazza e seus cola-
boradores (Olivier, 1972).

Miguel Eduardo Jorg era, entao, o
responsavel pelas investigacoes ana-
tomo-patolégicas. Apesar das condicoes
adversas encontradas, agora, conti-
nua ele, com notavel tenacidade, em
sua trincheira.

A presente nota visa resumir a re-
sultado de trabalhos seus, recentes,
publicados em 1974.

Neles levou-se em conta, especial-
mente, a influéncia da isquemia mi-
cromultifocal, extensa e confluente,
resuitante da destruicdo e anarquia
vascular terminal descapilarizacio).

Em suas pesquisas, iniciadas em
1932, abrangendo o material prove-
niente de animais de laboratério com

infeccao experimental pelo S. cruzi
assim como o de necrépsias humanas,

Rio de Janeiro, Guanabara

1 — Recebido para publicacdo em 9 de agosto de 1974,

notou dissociacao profunda da dispo-
sicao capilar no magma mesengquimo-
reacional na cardiopatia chagasica.
Também era aparente a extensao e
magnitude da miocitolise relacionada,
de visu, com a gravidade da anarquia
angioarquitetonica.

Acredita Jorg que o fator vascular,
ou seja a perturbacao do intercambio
capilar da qual resulta microisque-
mia, constitua fator dominante na pa-
togenia da miocitolise.

Realizou o estudo histologico e to-
pografico do sistema microcirculato-
rio apo6s injecao do aparelho vascular
cardiaco por substancia opaca em
meio muito fluido, porém, coagulivel,
de modo a evidenciar a rede capilar,
por meio de cortes microtomicos e

exame micrografico.

Seguindo essa técnica, observou
qual a topografia capilar normal ao
nivel do ventriculo esquerdo do cora-
cao, notando regularidade extraordi-
naria na disposicao em rede tridimen-
sional, do sistema capilar. As arterio-
las terminals resolvem-se em ramos
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digitiformes circundando as colunas
miocelulares, arborizando-se em rede
capilar admiravel (rede verdadeira-
mente entrelacada, e nao arborizacao
terminal como os ramos de uma Aar-
vore). Por mais sinuoso e contornado
que seja o percurso, cada braco capi-
lar permanece a distancia regular de
seus vizinhos.

No coracao chagasico nao é vista
a topografia capilar normal em ponto
algum do ventriculo esquerdo no qual
cxista infiltracao, proliferacao celular
mesenquimatosa ou fibrose. A medida
que aumenta a infiltracao e aparece
a reacao granulomatosa, as malhas
da rede capilar se distendem, apare-
cendo os ramos capilares com calibre
irregular e sinuosidade anarquica.

MIGUEL EDUARDO JORG — Tri-
panosomiasis cruzi; anarquia angio-
topografica por descapilarizacion me-
senquimorreactiva, cofactor patogéni-
co de la micardiopatia cronica. La
Prensa Meédica Argentina, Vol. 61,
n.o 3, 1974.

Tal lesao se acentua nas 2zonas
com maior numero de focos granulo-
matosos.

A alteracoes capilares observadas
podem ser resumidas da seguinte ma-
neira: 1) nas zonas com infiltracao
inicial, irregularidade no calibre ca-
pilar; 2) Nas zonas com infiltracao
pronunciada, ampliacao das malhas
da rede capillar, Irregularidade da
mesma em virtude de deslocamento
do contato entre capilares e miocélu-
las; 3) Em zonas onde a reacao me-
senquimatosa adquire carater granu-
lomatoso, a densidade da rede capilar
diminul em consequéncia da destrui-
cao parcial de capilares; 4) Em pon-
tos onde a lesao é pronunciada, espe-
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cialmente quando existe, também, fi-
brose, aparecem zonas de descapilari-
zacao total, surgindo vasos arteriolo-
venulares de curto circuito.

As alteracoes 3 e 4 sempre coinci-
dem com lesoes de miocitdlise, quer
atrofia simples, quer miorrexis pro-
gressiva (lesao de Magarinos Torres).

Na Doeng¢a de Chagas os capilares
participam direta e ativamente do
processo mesenquimoreativo, median-
te desorganizacao e mobilizacdo dos
pericitos; tais células endoteliais per-
dem essa caracteristica, transforman-
do-se em células moveis reacionais
(poliblastos de Maximow).

Receberam tais fenomenos o nome
de “ativacao capilar”.

Estudos electromicroscopicos de
Majino e Palade (1961) revelaram
que a ativacao capilar pode ser indu-
zida, por substancias simples tais a
histamina e a serotina, sendo que a
desorganizacao final é produzida por
substancias mais complexas (proti-
des) “proprios da inflamacao’.

A capilarite na Doenca de Chagas,
ativacao capilar ou endotelial foi
mencionada por Magarinos Torres em
sua tese de formatura (1917). Em
1941, diz ele: ‘“‘trabalhos em anda-
mento nos mostraram lesoes impor-
tantes nos capilares e precapilares do
miocardio, especialmente na vizi-
nhanca do epicardio. Acentua que o
infiltrado celular no tecido intersti-
cial do miocardio tem inicio ao nivel e
em torno dos capilares, e nao na vi-
zinhanca do S. cruzi alojado nas fi-
bras cardiacas ou de macrofagos livres.

Trata-se de miocardite dependente
de lesoes vasculares precoces, e nao de
uma reacao inflamatoria ligada a des-
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truicao de fibras musculares ou a do
S. cruzi no interior de fibras mus-
culares ou de histiocitos.

Em 1942, Magarinos Torres analisa
especificamente as lesées dos capilares
na infec¢ao experimental pelo S. cruzi,
encontrando ativacao capilar ou endo-
telial com a sua desorganizacio e
transformacao das células fixas em
moveis, tipo poliblasto, epitelioides,
monocitoides e similares.

Observacao semelhante é relatada

por Jorg em material humano bidpsico
(chagomas).

E preciso dizer-se que somente em
1958 € que se formou o conceito de le-
Sa0 por agressao autoimunitiria e re-
conhecida a génese puramente endé-
gena, e nao toxica, mas citoreativa
ou metabolodistrofica na miocardite
(Hans Selye). Poderd a microisque-
mia por descapilarizacdo explicar a
miocitolise? A partir de estudos de
Buchner (1935) e de Linzbach (1947)
fol a micronecrose multifocal do mio-
cardio interpretada como a conse-
quéncia de fendmenos hipoxicos, tra-
balhos confirmados em centenas de
coracoes analisados anatomo-patologi-
camente, em forma seriada.

Fol examinada, desde 1904, a acao
de aminas simpaticomiméticas sobre
o sistema cardiovascular dos mamife-
ros, sendo confirmada a producao de
lesoes de miocardose, degenerativas
€ secundariamente mesenquimatosas,
por isquemia resultante de vasocons-
trictores distais.

Por outro lado, as investigacoes
pelo microscopio eletrOnico (Molbert,
1968) em miocardio nao hipertrofiado
submetido a hipdxia esclareceram
quals as lesoes que conduzem a ne-
crose microfocal. Em ratos privados
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na proporcao de 3 a 9 por cento de
oxigénio (respiracao de misturas ga-
sosas empobrecidas) durante 5 a 30
minutos, as células miocardicas exi-
biram alteracoes mitocondriais cuja
gravidade mantinha relacao direta
com a magnitude da hiopxia.

As alteracoes mitocondriais cons-
tam de aclaramento da matriz, desa-
gregacao e lise das cristas internas
(fenOmeno de cristélise). O nimero de
mitocondrias alteradas, a intensidade
da cristolise e da homogeneizacao da
matriz correm paralelamente a dura-
cao ou intensidade da caréncia de
oxigénio. Quando a caréncia chega ao
maximo, observa-se necrose das fibri-
las elementares da célula miocardica
com perda consequente da estrutura
e lise dos sarcOmeros, aspectos tais
que se sobrepoe a lesao de Magarinos
Torres na cardiopatia chagasica, po-
rem em extensao muito menor. No
periodo mais grave e terminal da hi-
poxia provocada aparece a desagrega-
cao dos discos intercalares.

E possivel que as lesoes produzidas
pelas catecolaminas sejam prevalen-
temente microisquémicas, o que en-
contra apoio em estudos apresentados
no simpodsio sobre metabolismo do
miocardio hipdxico patrocinado pels
Organizacao Mundial de Saude, em
Genebra (1971) associada a Socieda-
de Internacional de Cardiologia da
qual participaram especialistas multi-
disciplinares de 21 paises (Moret).

A patogenia hipodxica das lesoes
miocitoliticas na cardiopatia chaga-
sica havia sido postulada, anterior-
mente, por Pifano, Anselmi, Aleman e
Suarez e Vasquez em 1962, dizendo
eles, a proposito: “Es de importancia
hacer resaltar el hecho de que los
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processos degenerativos de las fibras
miocardicas fueron observados sola-
mente en donde el edema y el infil-
trado intersticial eram abundantes.
En las zonas cercanas a los nidos de
leishmanias no se observdo edema ni
Infiltrados y a estos niveles tampoco
se vieron fibras miocardicas con le-
siones de tipo degenerativo. Estos he-
chos confirman los hallazgos de Die-
trich, 1938, Lepschkin, 1951, quienes
han demostrado que las lesiones de-
generativas encontradas en los pro-
cessos Inflamatorios estan en relaciéon
con un transtorno en la difusién del
oxigeno consecutivo al edema vy al
Infiltrado intersticial. Schlessinger vy

Reines 1955 demonstraram que la
miocitolisis es el resultado de un pro-
cesso anoxico de la fibra miocardica.
La anoxia histica que resulta del au-
mento del medio intersticial produce
alteraciones en la recuperacion ven-
tricular que se manifiestan en el elec-
trocardiograma con signos de lesién o
iIsquemia miocardicas.”

Confirmando tais fatos, Jairo Ra-
mos e S. Carvalhal (1968) dizem:
“Como interpretar na cardiopatia cha-
gasica as lesoes de natureza isqué-
mica que alcancam, as vezes, extensas
areas do miocardio sem invocar dis-
turbios metabolicos anodxicos nas fi-
bras?.”



