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MIOCARDITE CHAGASICA AGUDA HUMANA 

(Ganglionite subepicárdica; agressão à fibra cardíaca por linfócitos; 
relação entre amastigotas e fibra muscülar) 

E. R. LOPES (1), W. L. TAFURI (1), L. BOGLIOLO (1),. H. O. ALMEIDA (3), 
E. CHAPADEIRO (1) e P. RASO (2) 

RESUMO 

Foram estudados, à microcospia óptica e à eletrônica, alguns aspectos da miocar­
dite. chagásica aguda humana (criança de 11 meses). 1) Parece representar, este o ter­
cei~o caso da doença humana aguda em que foi documentada a destruição neuronal em 
gânglios nervosos subepicárdicos. 2) Os aspectos à microscopia óptica e à eletrônica 
sugerem uma agressão de linfócitos às células musculares cardíacas, responsável, ao que 
parece, pela destruição de grande parte, talvez a maior, da massa cardíaca. 3) Os amas­
tigotas em multiplicação dentro das células musculares cardíacas, quando se mantêm 
íntegros, causam nelas as mesmas alterações observadas e descritas na doença expe­
rimental. Essas alterações, eminentemente circunscritas (vacuolo eletronicamente vazio 
ao redor dos amastígotas) são diversas daquelas provocadas pela inflamação e/ou a 
agressão linfocitária e incidem apenas em pequena parte na destruição das fibras mus­
culares. 

INTRODUÇÃO 

Esta nota tem finalidades limitadas, mas 
que, a nosso ver, justificam a divulgação de 
três observações que pudemos fazer em um ca­
so de miocardite chagásica aguda humana. 
Uma refere-se às lesões_ dos gânglios nervosos 
subepicárdicos. Ao que nos consta, os estudos 
quantitativos do sistema nervoso do coração 
na fase aguda da tripanossomose chagásica 
humana foram documentados, apenas, em dois 
casos. Um de LOPES 7, em que foram encon­
trados 204 neurônios na área 1 (número nor­
mal: entre 1. 872 e 2. 099; ver em seguida), e 
outro de BECKER 2, o qual, utilizando a téc­
nica de contagem adotada por KõBERLE, en­
controu 3.402 neurônios (o número normal no 
coração, segundo KõBERLE, gira em torno de 
4. 500) . Este seria, portanto, o terceiro caso em 

que foi efetuada contagem neuronal na for­
ma aguda da miocardite chagásica. 

A segunda observação que justifica esta 
nota se refere ao comportamento de linfócitos 
em relação à fibra muscular miocárdica. Não 
existem, ao que saibamos, estudos à micros­
copia eletrônica da fase aguda da miocardite 
chagásica, e, mesmo neste caso, pelos motivos 
que serão explicados a seguir, a análise foi in­
completa. Não obstante, pareceu-nos ter do­
cumentado aspectos até agora inéditos, à mi­
croscopia eletrônica e à óptica, de agressão à 
célula muscular cardíaca no homem. 

A terceira observação confirma a existên­
cia de um aspecto, à microscopia eletrônica, 
da relação entre parasito e fibra muscular car-
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díaca, já visto na tripanossomose experimen­
tal aguda e, agora, encontrado também na 
humana. 

IMATERIAL E MÉTODOS 

O coração estudado pertencera a um me­
nino de onze meses de idade, portador de doen­
ça de Chagas aguda, do qual se obteve, ape­
nas, autopsia parcial. A doença teve a dura­
ção de 20 a 30 dias, entre início dos sintomas 
clínicos e a morte, manifestando-se com amig­
dalite, edema bipalpebral, febre alta, emagre­
cimento, hepatesplenomegalia, edema genera­
lizado e taquicardia, cardiomegalia acentuada 
(RX·). O menino faleceu com o quadro de in­
suficiência cardíaca aguda. A necropsia foi 
realizada seis horas após a morte. Constatou­
se que o coração era globoso, muito aumenta­
do de volume, pálido-acinzentado, flácido, 
úmido e brilhante, com câmaras cardíacas di­
latadas e contendo coágulos sangüíneos, pare­
des ventriculares espessas, especialmente a es­
querda. Foi observada, ainda, a presença de 
linfonodo aumentado de volume em correspon­
dência à porção intrapericárdica da parede 
posterior do tronco da pulmonar. O diagnós­
tico da doença foi feito pelo intenso parasitis­
mo das células cardíacas, acompanhado de 
grave miocardite com exsudato difuso, predo­
minantemente mononuclear, entre células 
musculares cardíacas. Estas mostraram le­
sões regressivas graves, até o esfacelo. No lin­
fonodo da parede posterior do tronco da pul­
monar havia inflamação aguda difusa (linfa­
denite inespecífica), sem parasitismo. 

Após fixação do coração in totum, reti­
rou-se um anel, em torno do orifício da veia 
cava superior, onde é maior a concentração 
de neurônios (LOPES s). O material obtido foi 
incluído em parafina e cortado seriadamente 
(cortes de 6µ), montan,do-se o primeiro de ca­
da série de cinco cortes e desprezando-se os 
quatro restantes, até esgotar todo o fragmen­
to incluído. Os cortes foram corados, para es­
tudo quantitativo dos neurônios, pelo tricrô­
mico de GOMORY. Cortes não aproveitádos 
para a análise quantitativa foram corados pe­
la Hematoxilina-eosina, Van Gieson para o 
conjuntivo, Weigerth para o elástico, verde de 
metil-pironina, azul de toluidina. 

Para o estudo à microscopia eletrônica, 
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pequenos fragmentos dos átrios e dos ventrí­
culos, colhidos do coração fixado em formal a 
10%, foram lavados várias vezes em sacarose 
O 3M fixados em ácido ósmico a 2%, desidra­
t~do~ e incluídos no Epon. Em cortes seriados 
e corados com azul de toluidina foram locali­
zados os ninhos de amastigotas, para prepara­
ção orientada da pirâmide. Os cortes ultrafi­
nos, corados pelo acetato de uranila, foram 
examinados no microscópio eletrônico E!M9S2 
Zeiss. 

RESULTADOS 

Gânglios nervosos subepicárdicos - Nos 
846 cortes usados para o estudo quantitativo 
foram contãdos 726 neurônios. Houve, portan­
to acentuada redução neuronal, em compara­
ção com o· .n~rmal, pois na área analisada o 
número.normal de neurônios varia entre 1.872 
e 2.099 (LOPESS,6). 

o estudo complementar à microscopia óp­
tica mostrou periganglionite e ganglionite 
agudas em quase todos os gânglios da área 
examinada sendo excepcionais os não atingi­
dos pela inflamação. O epicárdio, especialmen­
te o tecido adiposo subepicárdico, e o miocár­
dio em torno dos gânglios apresentavam in­
tensa inflamação aguda, com parasitismo ma­
ciço das fibrocélulas cardíacas, congestão e in­
tensa exsudação linfócito-histiocitária (Figs. 
1 e 2). O mesmo quadro era observado nas de­
mais porções do coração. 

As alterações nos neurônios eram. bastan­
tes acentuadas; entretanto, neurônios com 
aparência morfologicamente normais eram 
encontrados, com relativa freqüência, ao lado 
de outros com alterações intensas. Os lesados 
apresentavam cromatólise central e periféri­
ca, tumefação, vacuolização, acidofilia, retra­
ção do citoplasma, picnose, cariorrexis e, com 
relativa freqüência, lise celular. No mesmo 
gânglio podiam ser encontradas algumas des­
sas alterações, ou todas. Não constatamos a 
presença de parasitas nos neurônios. A maio­
ria das células satélites era volumosa; em um 
dos cortes foi observada uma dessas células 
parasitadas por formas amastigotas do T. cru­
zi. Quase todos os filetes nervosos que percor­
riam o tecido gorduroso subepicárdico apre­
sentavam intensa perineurite e neurite, difu­
sas (Fig. 1). 
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Relações entre linfóettos e fibras muscu­
la.res miocárdicas - O estudo à microscopia. 
ôptica mostrou mlocardi te violen ta, com o 
quadro da doença cbagásica aguda. Por ser ele 
bem conhecido, não será descrito aqui. Limi­
tar- nos-emos a citar os fatos que, a nosso ver, 
j ustificam esta. nota . 

As células absolutamen te predominantes 
110 exsudato eram os linfócitos pequenos. Vi­
nham depois os macrófagos e, em número 
muito menor, células llnfóldes grandes, a lguns 
eoslnõtllos, ra ros granulócitos neutrófi1os. Nos 
cortes examinados pratica1nen te não existiam 
células pironinófilas. Os aspectos mais Impor­
tantes eram representados pelos ltnfóctt<>s pe­
quenos, devendo ser ressal tadas : 1) sua ten ­
dência a se enfUeira rem ao longo das fibras 
musculares, o que não excluia o encontro de 
acúmuJos, aparentemente desordenados. des­
sas células ; 2) a tendência a se moldarem à 
superfície da fibra muscular e, aparentemen­
te, a se lhe ader irem; 3) a capacidade de s e 
deformarem, ora relativamente pouco, tornan .. 

F ig. 2 - l\lio(':u ·dHe th:,;c'fü;it:~ :1J,!uda hum 111u1 - (;á~­
,rli11 sub••J•ie:hd lt-o - P1•)•1g:i.ng l1o n1tt>- t ganglto nltt>-. ('Om 
Intenso oxsu d:i.to llnto-hlstlocltá rlo e pronu nclad oS!' te• 

n{inw·no~ ••f-gw·~!'!l\'ol( (lúa nNn·i"!llh):I. n . l!:., 200 X. 

do-se ovalados e formando um (Fig. 3,D,E) ou 
dois prolongamentos citoplasmáticos ; 4) pro­
duzindo profundas deformações do núcleo 
(Fig. 3,A,B,C,FJ . Neste últ imo caso têm-se; 
5) com freqüência , a nítida sensação de que 
os lin fócitos deformados estão penetrando em 
uma fibra muscular (F ig. 3 ,A,B,C) , ou j á se 
encontram dentro dela (Fig . 3,D,Fl . Aliás, 6) 
linfócitos enfUeirados e, às vezes, alongados, 
encontram-se também ao to11go de fibras apa­
rentemente integras (à microscopia. ópt.ica) ; 
mas linfóci tos deformados, como os da F ig. 
S,A,B,C,D,F relacionam-se com fibras muscu­
lares alteradas ou em des truição; às vezes; 7) 

com ninhos de a mastlgotas, em degeneração 
(Fig . 3,CJ . 

o estudo à microscopia eletrônica, como 
era de se esperar, devido ã precária preserva ­
ção do mater ial, mos trou lnte11sos fenômenos 
autoliticos e impediu a nálise mais profunda. 
Não obstan te, algumas observações puderam 
ser feitas. 
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Apesar de não ter sido possível, na maio­
ria das vezes, interpretar e separar as lesões 
vitais dos fenômenos de autólise, pôde ser 
constat.ado com segurança que as células 
musculares estavam separadas umas das ou­
tras pelo abundante exsuda to Inflamatório (cé­
lulas e edema), que se interpunha entre fibra e 
fibra. AS células do exsudato, embora altera­
das. pOdiam ser identificadas. Entre elas, pre--

ponderavam os linfócitos; os histiócitos eram 
menos abundantes. 

Em todas as fotos examinadas predomi­
navam os linfócitos pequenos, com citoplasma 
relativamen te escasso, finamente granuloso, 
na ma.iorla das ,;,ezes não se podendo identifi­
car os orgànulos. Em a lguns eram reconhecí­
veis os mitocôndrios, porém vacuoliza.dos e 

Fig-. 4 - ill1~;11rd ilo çlUt~IÍ.fl iei~ 1,1.;rnda b lUllllJU'I - .itrio dl~IM - C(iotu la é;:tl·dlt\(;I\, ~orn áreM (1.(: mtocl• 
tóllac, c1<-f1<>rg;mi~;,\ÇiiO dois feixes de mioíibrllas e \'l\é\10lh/.açiio dtm m l to<:óndrias (Mi). Lin (ócit<»l (L) n­
vres no irl1(;r~titi••, w:kridOs ao sarcol,~ma (seta) e provl'l\'Clmente no lntt r iu.1.· diL til)n\ Cl'-rdlil-Cll (FC), 

1"000 X. 
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poucos grilnulos osmlótllos. Não foi possível 
identificar a membrana cltoplasmátlca, mas a 
superfície dos linfócitos era sempre basta.nte 
regular. às vezes com poucas e curtas proje­
ções (vllli) . O núcleo, sempre muito eletron ­
denso, mostrava a cromatina distribuída uni­
formemente, ou em forma de grumos grossei­
ros junto à membrana nuclear. A forma era 
muito variável. Encontravam-se n úcleos esfé .. 
ricos, ovalados, em clava, em bastonete, r ini­
formes, ou com múltiplas chanf1•a.duras. Lin­
fócitos encontravam-se junto ao sarcolema e, 
por veZ<?s, tinha -se a n ítida Impressão que 
aderiam a !ibrocélulas cardíacas ou, até mes­
mo, situando-se n o interior destas (Figs. 4,5). 
As cêlulas cardiacas assim agredidas, em com­
paração com out~ras existentes no lnesmo cam­
po, mostravam a lterações regressivas profun­
das, chegando a necrose. 

Relações entre a mast,igotas e fibras n1us ­
culares - A microscopia eletrônica, as célu­
las cardíacas mais conservadas e que conti­
nham amastigotas· a-inda intactos mostravam 
o aspecto já bem conhecido e amplamente des­
crito (TAFURI •) observado na mioca rdlte 
aguda experimental do camundongo, e em ma­
terial em ótimas condições de fixação. Ou se­
j a, em torno dos parasitos intracelulares eXis­
tla sempre o halo, eletronicamente vazio, de­
corrente da degradação dos feixes de miofibri­
las (Flgs. 6, 7) . Como n o material experimen• 
ta l e bem fixado, também neste mat(,rial hu­
mano os mitocôndrlos (quase sempre com al­
terações autolít.icas, como perda da mat.rtz. 
tumefação, crlstóllsel e11contravam-se às ve­
zes, livres dentro do vacúolo citado. 

Fig. !S - J lio-e11rd iW 1•lta~:h i~3 •gud~ liunta.n a. - ,itrln d irdto - D<:UIIJ1,!, (la flgur::i. ant e.rlor . paro, 
HH)Str,,r o li nfl)dtv ( Ll }Wfl\":l\•c,Jm e n t.:i 110 lntc 1•ior da fibru. w r.J iàét\ (FÇ). :WOOO X . 
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F ig. 6 - i\llntun.llt t"> i:hn~á.sit il a~ uda h~lhllllln - .Url,:, dl 1'1•lt◄1 - Am~istig(ltas ( A) 110 lntcrlo1· 
dà <·<·lul.1 <'at'dfoc-a. 0 bs4'n ·ar o htllo Cl(ir<) ••ni tornl'.l d,:i J)1Wâ!!-ltú, k('lil ((uo t,1ue1• denaldn.de 

.. J1•l rônlea. Mlto<:brlíl rfo:<. (Mi) vtu·uoll?.a .-laa. 10000 X. 

COMENTARIOS 

Dest-ruiçã.o dos gânglios nervosos subepi ­
cárdicos - Este terceiro caso de miocardite 
chagásica agudo. em que toi documentada a 
contagem dos neurónios dos gâ.ngllos subepi­
cárdicos confirma tanto os achados dos dois 
casos precedentes /LOPES ' ; BECKER ' ) , 
quanto os dados obtidos pela pa tologia expe ­
r imental, ou seja como af irmado vor KôBER­
LE, que a destruição neuronal se lnlcla na ra­
se aguda do. doença . Conflrma também o que 
fora afirmado repetidas vezes (LOPES 5, TA­
FURl ', bibliografia ; BOGLIOLO •) , isto é, que 

a destruição neuronal é a conseqüência, em 
grande parte, da s ubepica rdit<! llntlamação do 
tecido gorduroso subepicárdico). com conse­
qüen te periganglionite e gangllonlte. 

Relações entre linfócitos e células muscu­
lares miocárclicas - Os aspectos mortológtcos 
reglstractos acima . it morfologia óptica e ele­
trônica., parecem sugerir uma agressão de Un­
fóci tos it célula muscular cardíaca. Parece 
importante registrar que, na maioria das ve-­
zes, a agressão ocorria em fibras musculares 
não parasitadas, e apena.s em alguns casos em 
fibrocélulo.s contendo amasUgotas alteradas. 
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Fi.;::. 'i - ;H1o1•:1rd ile ••h:.;:-1it1 i<"1l 1,;n1<II' buroa11f1 - ,h r J., dlrt'lh, - N i nhe) 1k amn::lii;;otas (A) com ft>nl)menos 
de aulóll~,:, <;~Hl:h o'·riéo. n<> iulo.·rioi- dn célula cardiaca. O b~••r\·ar <> 111."llo eltu·o NU tornn dns pni-a,,titos e mi-

l 11<.'ó11•lrius t um\.'foitns e Y:lCUOllzada~ (MI) l,oJJtlUI. d<•nl rc• do h{IIO. 19000 X. 

Estas observações poderiam concordar com as 
de SANTOS BUCH & TEIXEIRA" e de TEI­
XEIRA & TEIXEIRA '", segundo os quais lln· 
fócit.os de coelho sensibilizados ao T. cruzi, 
exercem in vitro ação cltóxlca sobre as célu­
las musculares do miocárdio de coelho têm 
propriedades antigênicas cruzadas. E possível, 
portanto, que os 1/nj'ócitos ,•istos à microscopia 
óptica e à micró-scopia eletrônlca juntos ou 
aderidos ao p1asmalema elas células ca.rdíacas1 

ou dentro delas, sejam linfócitos sensibiliza­
dos por substâncias antigênicas do T. cru,i e/ 
ou célula muscular cardíaca. Morfologlcamen­
l<l, à microscopia eletrónica, não parece possi­
vel, todavia, caracterizar os linfócitos T íver 
ALEXANDRE & 'WETZEL •). 

Finalmente, deve ser registrada a gravi­
dade e extensão da destruição das flbrocéltt· 
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las miocárdicas, na fase aguda da doença hu­
mana, que leva, inevitavelmente, à diminui­
ção permanente da massa muscular eficaz. 

Rela.ç..i.o entt·e amastigotas e fibras mus­
cnla1·es - As observações citadas acima. in­
dicam que também na doença humana agu­
da, tal co1no ocorre na. experimental, o para.­
sito, uma vez no interior da célula n1u.scular 
cardíaca, degrada-lhe os constituintes ci­
toplasmáticos dela, provocando o aparecimen­
to de um halo claro, sem densidade eletrôni­
ca, ao redor do próprio parasito. Não pro­
voca, porém, pelo menos enquanto as a.masti­
gotas se mantêm íntegras, degenerações das 
partes não parasitadas das fibras cardíacas 
(de outros sarcômeros), de modo que resulta 
nítida a distinção entre a lesão eminente­
men te circunscrita da fibra muscular provo-



LOPES, E. R.; TAFURI, W. L.; BOGLIOLO, L.; ALMEIDA, H. O.; CHAPADEIRO, E. & RASO, P. - Mio­
cardite chagásica aguda humana (ganglionite subepicárdica; agressão à fibra cardíaca por linfócitos; 
relação entre amastigotas e fibra muscular). Rev. Inst. 'Med. t1•op. São Paulo 19:301-309, 1977. 

cada apenas pelas amastigotas vivas e 
em multiplicação, e a lesão mais grave e ex­
tensa, levando até o esfacelo, causada por ou­
tros mecanismos. Entre estes, presumivel­
mente, pela agressão linfocitária, 

SUfMMARY 

Human acute Chagas' miocarditis 
(sub-epicardical ganglionitis; Iymphocitic 
aggression to the cardiac muscle cells; 

relation between amastigota and cardiac 
muscle cells) 

Some aspects of chagasic miocarditis in 
the acute stage of an 11 months old child 
were studied through light and electron mi­
croscopy. 

1) This seems to be the third case of 
acute human Chagas Disease where the neu­
ronal destruction of the nervous ganglia at 
sub-epicardic levei was documented. 2) The 
light and electronic microscopic aspects do 
suggest a lymphocytic aggression to the car­
diac muscle cells, and that might be respon­
sible for the wide destruction, may be the lar­
gest one of the cardiac mass. 3) The multi­
plying forms of amastigota inside cardiac mus­
cle cells, when alive and udamaged, produce 
in the cells the sarne disturbances observed 
and described in the experimental disease. 

This highly circumscribed lesions (elec­
tronical~y emptied halo which surrounds the 
amastigota forms) are distinct from those 
induced by the inflammation and/or the 
~ymphocytic aggression which are the two 
principal causes of muscle cells destruction. 
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