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LESÕES DO SISTEMA NERVOSO AUTÔNOMO DO CAMUNDONGO 
ALBINO NA FASE CRôNICA DA TRIPANOSOMíASE CRUZ! 

EXPERIMENTAL 

W. L. TAFURI e Z. BRENER 

RESUMO 

Os Autores estudaram as lesões do sistema nervoso autônomo em 70 camun
dongos albinos inoculados com Trypanosoma cruzi das amostras "ABC" e "PNM", 
na fase crônica. Demonstraram que as lesões encontradas nos gânglios celíacos, 
nos simpáticos lombares e nos do plexo cardíaco superficial, em diferentes dias 
(90 a 510) de infecção, são irregulares, imprevisíveis, encontrando-se gânglios in
tensamente alterados ao lado de outros pouco lesados ou morfologicamente normais. 

O quadro anátomo-patológico observado foi, em linhas gerais, idêntico ao da 
fase aguda, diferindo apenas pela freqüência do parasitismo e a intensidade dos 
fenômenos flogísticos. Na fase crônica foi extiemamente raro o encontro de leish
mânias, ao contrário do que acontece na fase aguda onde é relativamente freqüen
te, tanto nas células nervosas quanto nos tecidos adjacentes. 

INTRODUÇÃO 

A maioria dos trabalhos até agora publi
cados sôbre a tripanosomíase cruzi experi
mental, em camundongos, se referem à fase 
aguda da doença quando a parasitemia é 
elevada e o desfêcho da infecção é, no geral, 
fatal. Nós mesmos (TAFURI & col.15

, 
16

) es
tudamos as alterações do sistema nervoso 
autônomo (S.N.A.) do camundongo albino 
inoculado com Trypanosoma cruzi das cepas 
Y (PEREIRA DA . SILVA 13

), "Berenice" e 
"ABC" (BRENER & col."), na fase aguda. 

Desejosos de estudar as lesões do S.N.A. 
em camundongos nos quais se pudesse indu
zir a fase crônica da doença de Chagas, es
colhemos agora as cepas "ABC" e "PNM", 
isoladas de casos humanos, portadores de 
megacólon (BRENER ,& col. 6

). Estas cepas 
têm a peculiaridade de não determinarem 
a morte precoce dos animais, passando os 
mesmos para a fase crônica, com sobrevi-

vência de até 2 anos após a inoculação, sem 
qualquer tratamento. 

Êste trabalho tem as seguintes finalida
des: 1) estudar as lesões produzidas pelo 
T. cruzi no S.N.A. na fase crônica e com
pará-las com aquelas da fase aguda; 2) 
verificar se a distribuição das lesões é ir
regular, saltuada como na fase aguda e 3) 
verificar a freqüência do parasitismo celu
lar em relação à intensidade dos fenômenos 
inflamatórios e regressivos dos gânglios ner
vosos e dos tecidos adjacentes. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Utilizaram-se 70 camundongos albinos, 
machos, pesando 18 a 20 g, inoculados por 
via intraperitoneal, com 4.000 tripanosomas 
( formas sangüíneas) por g de pêso. A con-

Trabalho do Departamento de Patologia (Prof. L. Bogliolo), da ·Faculdade de Medicina da Univer
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TAFORI , w. ,_ & Hltl-:Nf-:lt, z, l ..t.s-0~ <lo sl-SlE.'l'l'Ht n('rvoso autônomo do camundongo albino na fase 
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h1µc ·m do::; t ripnno:;oma, foi realizada dt· 
zwônlo tom :, 1é«:11ica 11cloh1.da por BRt:~1m r.. 

Do:-, 70 c·arn111ulo11go~. 21 forn,11 iuOl·ulado~ 
c·om lripano~omM; cla am~lra .. ABC ' c• 49 
c·om a amostra ··P;\1!\r·. Os prinw·iros foram 
sanili,·ados c-om 120. 24{), :{(Kl, :{:fü, :\65. 
:195, 125. 155. 505. ,. os S<'!(t1nclos com 90, 
120. 150. 21 o, 2,10. 270. 300. 365, ,1,20. •180 
t · S 1 O di til-'> eh.· iu Í1•c·\'.ÚO. fl"'I.H..'t livu mcnh~. 

Como éOnlrôk. u1 ili:rnnun-sc 6 t·amu11clo11, 
:i:ol<' uonn1;1is c.lc.· nli) ii- d(' uo1 ano. Após oht·r• 
lura da ri.h icladc• nl,clorn inal l' tonki_('Q e.· l'l'· 

ti rada d1' todo o in1e:-1ino. os an imais íoram 
fixado:- '' in lotum". t~m formo) a lOÇ(' . 

P<) rn o c-:-: ttulo ,lo S. .A. 111 i I it1HêlllH·4' o~ 
µ:ânglio~ c·<•li;.wos:., o~ tia c.n<lf'ia loml,il r l ' dos 
plt•xos c·a rcli.wos ll,Uf>l' l'ficial. O coração foi 
s<->-c.-tionado de ac·ôrdo c·om técnica de ALE\· 

c ,n ~ pura ~ lo(·alizar os ~ânglios nervosos. 
ln('luiu-~• o malerial <>m pt1rufina e fizc
r(mi-::..,_• c•orlt'tõ l'Om 6 µ.. t'Onulo.s pelas fi('• 

;:.uiutc.~ lén1in1i;: H.E .. Azul ele loluiclinu. 
Cil•fft~J 1<•1110 4', à..-. vê-'1.•·~. o van Gi..-~11 para 
o c·onj1111ti n,. 

R l~$U l.'l'ADO S 

O a~pt't'l0 mac..·roi-t·6pit·o do coração. cio 
juh'~liuo t· dOl:- clt..·nHlÍ::1- órgãos~ <'lll lodos os 
ramunclon~O:,,, c·n• normal. 

A'f- nlh'rnçõc.-s mic.-rost·ópkas do S.l\.A .. no 
f.C-1'<)1, uõo ,li fn ioni nc)~ c.livl'n:iOti uninm is 
,·xilminados. Pol' l':.la rn1.ão. fn rt•mos uma 
Jõ:Íllk~<' fias ,1J1t-raçõrs dos gângliol<' da c..·ãclt·i(t 
lomha r. fio plc-.xo solar <.' tio plexo rarclíac·o 
!-Uf"k•rfit·in l t..•1wontra<las n()S; animais s..1<.'rifi
<·a<l~ t•ntn· 120 a 510 dias dt" infoeç.ão. dm• 
mando a atc-nção pura aspe<.'los r:5,peeiais, <(lll' 

mer<'çam ~ .. r r~allado:-. 

Amostra ··ABC1" 

Cúrtglius c,·líacos e lomban,s - D~ 21 
t'ú 1t1u111lo11~0~ 1·xt1111inndo~. s=cJmc'nl1• .._,m 5 
1 :2:1.8~ r ) oh~nva ram-~í' lt•~Ô(~ llf'SSf~ Aâll
~lio:-:. Do~ 5. :{ aprC':tf'nt..wam 1H·rigan~lio
nih• ou 1-{nllµ-l iooitc• ÍOí'a i~. d i~l'r<·las. c-om ex
sudação li11fo-pla..'-mo-hisl i0<.·iLári:, e ahrraçõPs 
n·g-r<"S,ivas ( hip<"rt·romasia, picno:-.c nuc..· ll'ar, 
\'ttt·uolizm;ão, ('Sfotê lo ) dtts c.-élulus ncrvoM:s 
l'IH rcla~iio t·Om o::- ÍO•·O$ ÜI n~1111atórioi;, Dos 
2 n:i-tm1kt-. u nl (Cd :3) apn:i-c.·11hh·t1 altc.-rH· 
çõ,~ r(.·µ,n•~~iH1i; ~ ltuodns. clns c~lulus m•r
,cr.-.-h-. núo arompa11hndo.s dt• iufl:Hnaç.Ho t• o 
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outro ( Cd 1 ó). pr•rign11~lio11 ik di Íu'l..a. s<-m 
l~t•~ l'f'Arf'~~ivfül do:,; 1u•urôoiQ:,1;. 

Em lodos o;i. 5 c-anH1nclougo~ ha, ia inrla
ma-ção crônic·a. focal. mais ou mt~nos intrn
sa. com exsudação linío-plasmo-histioc-i1ária 
cio tecido gorduro:so retro-peritoneal e da 
musculatura est riada junlo do:; gânglios. 

A ptsqui:sa de. lti:shmânia:- foi nt·guliva, 
tonto nos gâugli0$ c.:omo uos kc-ic.los c-i rnm• 
\ 1 i:r.inho:,'.l, 

1.-1«. l - Amostra "/1.HC". CO 9 C-1\nllte tr6• 
ni<'a (11(US{l. VC•SC PC<1ueno n h1ho de l('l!-!hmtl nlas 
(~Cltl) fül C.SlX"SSura (IC umu rll)l'QéflUlfl (':ll'd!r,i('O. 

Cc)IQr'(l("tíO: Jl,1-;., 25(JX 

Câ,iglio.1> do plrxo N,rdfoco .wp(,r/icial -
Sbnwnlf" 5 <·am1111<lonp:o:1 t2.3,8~() nprc·~n
laram ahnaçfü-~. F.stal\ r rn m n•(Jl'<>St•n laclai;. 
por pu igan~lion ilc- t' ~unglionHc íocais, l'Olll 

allt•raçõt·s re~n•s::;ivas di~·rdai-. do~ 1u:urô11io.-. 
em :l animais I Cd 5. 12 e l6). \ o Cd lú 
um ~âng-lio apn·.:.t•nln\10·l<'<' r,ohrt• c-01 c·élul.,.s 
t· ro111 ~W(•nluHcla íit,r~••· 1\ilo raro íoi o 
ac·hado cl1· iníihrnclo inflamatório ao lon~o 
ela hainha cio~ nnYos: <·:Hdíal·os f-U(Wl'ÍiciaiJõ:. 
t·om hipotroíia c- c-nt·a rquilhamcnto clo~ mes
mos. 

Em 12 C'amundon~o~ ( :l/J .. J/'f) h:tvi~, c·a r
clitt> clifu~a. ora mais. ora menos intcmm. 
n<·m ~t>mpre rdationacla com as ultt•rn,;óc~ 
~anglionares oh.'!{•na<la". ~Ul-'> íihrot·élulas 
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cHnlfocw; havia raros ninhos <fo k·islunUnins 
1 Fig . l). Nos gânglios, a pesquisa de lcish 
mânias foi f:<·rnpn .. · nt'galiva. 

Ciiuglios çé/Íacos '-' lombares - 1-:m 26 
c·amundong-o:- (5:~,06?() luwia periganglio
nite \ lS Cd 011 '.{0,61%) e ganglionitc tll 
ou 22.22%) assoc:iaclas ou não a frnôme• 
nos rc->gre:;sivos. A intensidaifo d.a inflama• 
çiio •·nl vurhlvel. foc:a l ou difusa. ac-omp.a• 
nhadn ou 11úo de fenômenos regrcssi vos g ta• 
Vf'S dos ,wurô nios ( Fig. 2) . Em 10 Ccl 
( 20,0-1,tjf,), a~ allnações l'r.am apenu::; ele fo. 
dol( .. rc-gressiva, sem qualqu< .. r r,:ação iufla. 
matória. 'E:stes gângJios ( Figs. 2 e 3L quan
do l'ompnrnclos com os do grupo co1Hrôl(' 
( Fig. 11,) mo.-;lravurn, ~dém das .i.lterações 
rt'gr<•::-..:i va:;. dni; céhil<lS m·1·vosni; (hipen.:ro• 
masia, piroo:--(: nlu·l('ar, vacuoliz.ação do cito• 

F ig , 2 - A ntO.!l l ra " PNM' ', Cd 16 - Gânglio ce
fütco. P('rignngllonl1e <."r-On i<:a fo<"nl, com exsu
(1:l('fl() predominantemente Jlnfodtâria. A l teratôef.: 
rcgrt'$$h•ús e hip,ercromn.!ll ll, p icnosé nucJenr e e.li• 
r:u•élO) <k• vúdos neurónios.. COIOt'ã('úo: Azul de 

toJuiclina, 25-0 x 

F i2. 3 - Amostr{l " PN:'tt". Cd 44 - Gânglio 
<la ca<Jéla lombar. Vê-se, (dêm das allerncões 
regl•e~$1\'as graves das <·élul.\S nervo:;as. enorme 
pobre7.a d e ne,1r6nios. Colorndlo : AZUi de lolu i-

<lina, 2~0X 

1Jl.asma, <•ncarcJt1 ilhame1Ho, t~síacêlo. ele.), 
(•normf• pohrrza elos nrurônio~. incHrando. 
possivelmente" clesl ruisão dos mesmos devi. 
cio à i1lÍl"'<'t-,fo. Cumprt.: i.alit nlar. no l'lll OH· 

to, que tal ac:haclo íoi hasla nlt~ irregular e 
sahuado) pois no mesmo an imal havia gân
glios de.· apt1rê11titt notm.tl1. no hhio de out ros 
ahf'rndos. 

Em 26 camundongos (5:'{.06% ) h3via in
flmnação nõni<-a, focnl ou cl ifu!$H, reludona• 
ela ou não com as alteraçõ~s g1-rng:I iontlt'l':::., 
do tecido gorduroso e da musculatura l't' l l'O· 

pcriloncal ela região lomhar. Tanto nos µ-âu
g lios qua,llo 110:; lt d dos adjac.:cntt:,; foi ne
gativa a pesquisa d~ lt;i:-:lunÃnla:::., (.'l'n todos 
os anim3is dês.le grupo. 

C/i.ni;lios cio plexo cardiuco superficial -
Havia ga,1gliorlHe e l)('tignogljonile foc:ais 
ou cliíusas, mais ou menos intl•nsa~. \18l·ja ll• 
do de caso para caso em 24 Cd H3.9~t) 
l Fig. 5). Dêstes, 12 ( 24,A5'7c I apresenta 

rarn l('s&.·s tt·gr(':S$iva.s ( hirierno masia cio c:i
loplasma, pic·nost nnc-l(•ar, va(·uolizaçUo cio 
c itoplasma, enca rquilhanH~n10. n<'11ro,,ofug iá, 
esfocêlo, ele.) elas células nervosas. 1',l is I('• 
sões e::;tavá m re lacionadas sempre com a 
gangJionilê e a pt.:rignnglion ite . 
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Fig, 4 - Gru1Jú l'Ontrôlê, Cd 1 - Gânglio da 
c•:u-Ie1a 1om 1x1r rnor((>J6)ClcilmCnté normttl. OOlórJ• 

('ll(l: A?.UI (lt Wl\1l<lh'W,, 250 X , 

Ein gernl. a c:ardile era hastan l<• iol(•n~. 
l'Hl q uo:--1..· lodo:; os eumundongos, <~spt"<:ial
nwnll· nas pa)·<~1l<~s auri('ula res (Fig. 5) . To. 
d,wia. no Cd 2 1 S10 clins dt· infc~:çiio) ape
sa r ck• não ha v1,.· r i.nflumaçiio nas paredes 
au rit-ulan~s. o gânglio aí localiz.ndo, apre• 
:-s(.·nlava-sc inlensam<'nh" inflamado ( f jg. 6) . 

\inhoi; dl' k-ishrnânfos foram encontrados, 
r:.iporàd i(•ünw,Ht•, nas Iibrotélulas ca rdíacas, 
mas nunca no ~i~lNna u('rv0$0 int ramurnl. 

DISCOSSAO 

VNifi<:a-s.f• qut• a <•t;;pa ~-ABCu é m~nos 
patogên ica do que a ·'PN!vr,. D(~ fo to, t'lS 

11·:.:Õtl-l <lo miot.:á rdio, do S.N.A. t" dos lN:i
d1)s •·ir(•1,1 f1viiinbo:; 5Uo mais clistretas tli.\· 

<pu•la <lo q1w llf•sla. T o(favhi, us lesões do 
5.{\.A .. produzidas p<~lo:, lripnnosomas de am-• 
180 
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Fig , S - Am ostra "PN1il''. C<I 14 - Cún~l h> <lo 
plexo tard l~c-o !lupe1•nelf.1L Pel'lg~nguonite e i::an. 
gllonite lntcn!tns, com leitôe-$ regrcsidva.s g,•aves 
dos neurônios. Notar ainda a <:ardite lnlensa da 

f)àrê<te auricular. Colonu:ão: H.E.. 100 x 

bas as cepas são irregu lun..·~, impn·vi~íw is 
quanto à inll'nsMndt· e à locali:w.çâ(), pois 
em animais inoculados ('Om a mesma a mO!-v 

l rá e, às \'êz<.·s. ~nn ifitados t.·om 05- mcso1os 
dias rlc~ infe,cção, ohsenraram.sr-, em al~uns, 
lesões de intensidade diversa e~ ern outros. 
ausência de aherações. Den.>·se ~alientar, 
nindnt o cneoutro. 1)0 nl(,s;,mo a 11 i1ru1I, dt
gânglios morfo]õgicamente normais. ao lado 
de outros a lterados. 

Ao que porccc, u dislr ibuiçiio e a intcn· 
:,;idade dos [eoômcJ1~ inflnnHllÓriO$ t r('
gressi vos no S.N.A. r- <los lt"ciclos C'ir<:unvi
zinhos1 na .Íase c rônica, são~ em lin has gera is. 
jdênticos aos observados na fase aguda; di
for:(•m ap<"nas pdu l r<•qi.iênda elo pnrasilis
mo e a -i fllt nsidndt dos fc.·nôrnenos flogí::;li• 
cos. Na fase crônica, é t'Xlr<~mamt~ol<: nU'O 

o enconLro de leishmânias; na ag lHla, é re-
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t-"'ig. •> - Amo$lrn .. PN~t" . Cct 2 - Gi,nglio do 
J)l('XO CêU'd hlC'O l'o:Ul)-errlr-1~1. Pt..•rlgangli<)l\ilC e gan 
,cllon i tc llifusns, rom altera('õer:; l 'CJCr<.'SSlvas dis
t..' réta.s dos neurónios. NA() hJWl.t\ lnflamae:.to na:; 

p:'lr('dt•s auriculares. Colora<:ão: 11.1-: .• 25(.) X 

lalÍ\•anw11l<.' freqücntf'. lanlo nas télulas ,wr

vo~as q 11a 1110 110s lcticlos adjacentes ( T 1H 'l'IH 

& col.H·· 11: ) . Apl--..1,a r da au::êrn.:ia upa rcnle 
de leishmân ia.~, o:? írnôml·rlM. in flamató ri~ 
&lo accnluaclos, ora íocai:il. t~m íntima rda
cJío c·om os gânglios. ora diíusos, mais act"I\· 
luados. no lc..·c·ido gorduroso junto dos gân
p;lios. C:u mJ)l't• 5;,,alií•1Ha.- <1111 .. • oão ol.S<.·rvarnos 
ganglionil<' aguda 1wcro::;a,llc•, ('()1r10 íoi vi~tn 
IHl fatil: aguda tunto na amostra Y <(U~lnlo 

na " Bl·rt·nin·' ' (TAfURI & coJ.u. lo) . 

Comparanclo,sc a íreqüên<:ia (las }t'$Õc,"S 

produiidal'> nos gânglios pelos tripanosomas 
ela amost ra ··ABC" na fose crônica e na 
agudn, oh~t·rVtH~: q uc na l1hima, os gângHos 
<'('líacos e' os loml,art·~ foram ruai~ inlt'n~.a 
mente alinµ:iclos (45 %) do CJUf• oa prinwi
ra (Z:t89'(') . O c-ontrário ocorrt>u nos ~ân
glios cardíacos sur>erfit·iais. Na íase aguda. 
íotam al ingidOl:i á!X'IHl8 15% e na fase c rÕ• 
nica, 2:1?~ do$; c:.unundongos. Boscados na 
impr<'visihilidadc' •~ irre-g ula r idad(• das k-.SÕl:s 
e na c·onstiluição gc:nétfra da linhagt•m cl~ 
tamundongos u1ili1.aclos ( um do:il íatôre-s rc-s-

ponsá,·eis 1 ►l·la n•~p~la imunológic:a Hll' ll:I· 

n •I I. as ,lifr•rf•nça.s a<·ima rcfrrith1s; ~lo ap,~. 
na~ l'rlativas e não ahsoh11a~. \.omparan• 
do-5<' os rf.:mhud~ ohliclo::, oo::. ,mimais ino• 
,·ul~,clo:; com as amo~tras "ABC'' e ··Pi\i\f'. 
rom aquêlt~~ cios r·umi111do11go~ inoculat.los 
c·om a t·epa Y <'f ,\Ft RI & toL 1:•. u; ►. "·rrifi• 
<·a•~ que a l1hllna é mais patogênka. t·m 
n..·la<,;ão à iolensidadt• das k·~t•s:. Ot• fato. 
nunra deparamos com o c.':o;íatêlo C'omplt'lo 
dos gângliol'> co1r10 foi oh::.c~rvado em tamun
dongo::.- i11<wulado~ 1·om a amostra Y. Por 
c•:-la razão. no prt>st>nle malcriaJ. foi ra rÍ:-• 

::.imo o achado de gânglio:- tk:-tlruíclo~. par. 
cial ou lota1nwnte fihrôl'>úclo~. ~a tní-lioria 
das vêzt"S. i, inflamac;:iio l.'ra íoc·al t• üâo cli
f usa; o 11w:--mo at·onkct~u t"'m relação ao::.
í1..·11ôou•oo~ r<-gr<'5Sivo!- dos neurônioti, 

D1'$d(• 19:{7 vêm-se- csluclanclo a::.- ahcrn• 
çõt>~ dos gânglios inlracardítu•oi, nu cloi·nc;:a 
ele Chagas e em por1 ac..lon•$; clt· m1'io!:ill·~ôfa~o 
e mq;-arólou atompaOhad~ dt~ di:-lúrhios 
c·a r<IÍflf•()S=,. VASf.:O~C1•:1.os & col.11!\ t" R\MOS 

8: <'Ol.l 1 ck•mons.traram alterações irrevcrsÍ• 
veis dos ~âuglios nervosos do cornçúo eom 
desapareci mcnto, iu; ,·êzes tohl 1. das c·élulai, 
nervosas e l'>Uá i:;uh:,l iluição pt'lil$ télulas de• 
ScnwA~"-- KOetnu,; 11• 10 <-on1a11do os neu. 
ro111os t·-,n toraçÔ\'$., vni íicou que a uma 
média dt• 4 .52:~ 1wurônios 110 coração nor. 
mal c·or rt"sponclr out ra dt> 1. l 75 na <"arclio
pat ia clrngásica crônica. Dhmle dos n~sul. 
lados obticlos, afirmou o Aulor que a car • 

diopatiu dH1gásk·a é neurogênie,_·a, ou :'{'ja. 
uma c~ardiopalia parasimpát ic·o-priva. Afir
ma ai nda o Autor cp1c os nrurônios !'lâo des
t ruídos quase q ue <"lrt i\'amc.-nte na fase agu• 
da ela molé:;tia por subs tàiwk1 tóxkn Hlu:r· 
lado das ll'i~hmâu ias (b:,in1t-graclas 110:1- ln
l<"n=IÍ<·io~. A mlocardití'. ~rp;unclo êlt~. n5o 
~ria a rr!-ponsáwl pelas le-sÕ<"s nruronais: 
íuncionaria apenas como fator agravante 
mas nunca determinante. At.ck-.:T:\I\;\ 1• 2 • ('ill 

ralos juon1lados com Trypa.110:..00,a cru:i da 
n ·pa Y. vtri fü·ou cl l•➔.:;populaçrío do::: plMíos 
u(·rvo~oo rardía<:o:il; ê~lc achado não foi con
firmado. no camundongo. por AtEXC_\R 2 • 

Por outro lado, em t·asos humanos tk· mio• 
carclite uônieu chagá~ita el'-1 u,hltlos por i\1,,. 
C1\R J\'OS Tônn►:s & c::0J. 1t l' por A,\UHAn►: -- . 
não íoram vnifi<-adas aherações regr('S..~i,·as 
<los ne urôn ios inlra<:ardíacos. Cump re dizer. 
1oclavia . que nem MACARl.~OS TóRRES ucm 
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ANDRADE estudaram o sistema nervoso au
tônomo do coração de modo sistemático, co
mo o fizeram Ki::iBERLE 10 e LOPES 11

• Já 
êste último 11

, confirmando os achados de 
Ki::iBERLE 10

, encontra alterações regressivas 
dos neurônios cardíacos em casos humanos 
da doença de Chagas e forte redução nu
mérica dos mesmos; houve casos em que 
a contagem dos neurônios foi zero. 

O presente trabalho vem demonstrar que 
as lesões são irregulares quanto à sua dis
tribuição. Ao lado de gânglios intensamente 
alterados, há outros morfo1àgicamente ínte
gros. É perfeitamente cabível, portanto, a 
possibilidade de achados positivos ou nega
tivos, conforme se encontra na literatura. 
Admitimos, no entanto, que se o estudo fôr 
bem conduzido, utilizando-se cortes seriados 
no coração, sempre se encontrará lesões dos 
neurônios na doença de Chagas. 

A destruição do S.N.A., principalmente 
na fase aguda, por substância tóxica que 
agiria eletivamente sôbre .os neurônios, como 
quer Ki::iBERLE, parece não ter ocorrido em 
nosso material. Se assim fôsse, não tería
mos observado, na fase crônica, alterações 
ganglionares semelhantes às vistas na fase 
aguda (TAFURI 15 • 16 ). O processo inflama
tório, sem a presença de leishmânias, encon
trado sempre no tecido gorduroso perigan
glionar, no da musculatura lombar e, prin
cipalmente, no do pericárdio e do miocárdio, 
que atinge, por contigüidade, os gânglios, 
deve ter, também, papel preponderante no 
mecanismo das alterações neuronais, pois o 
que mais freqüentemente se observou foram 
os fenômenos regressivos dos neurônios, 
acompanhados de inflamação do que alte
rações regressivas sem qualquer reação flo
gística em tôrno dos gânglios. 

O aspecto dos gânglios cardíacos, dos ce
líacos e dos lombares dos camundongos na 
fase aguda e crônica da doença de Chagas 
é semelhante àquele observado no homem, 
isto é, ao lado de gânglios morfológicamente 
normais, encontram-se outros alterados ou 
parcialmente destruídos. Êste fato, segundo 
nosso pensamento, pode ter grande impor
tância prática, se transportado para a pa
tologia da doença de Chagas humana. A 
compreensão de certos distúrbios, verificados 
em chagásicos e decorrentes, exclusivamente, 
das alterações do S.N.A., torna-se difícil, 
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pois as lesões ganglionares não são sistema
tizadas. Como já comentamos em trabalho
anterior (TAFURI & col.15), pode-se supor 
também que, embora determinado número 
de gânglios se apresente normal à micros
copia de luz, êste fato não implica que o· 
funcionamento dos mesmos não esteja alte
rado. É possível que a microscopia electrô
nica venha demonstrar, nesses gânglios apa
rentemente normais, alterações especialmente 
no que diz respeito ao componente vesicular 
(HAGER ,& col.7

• 
8

, TAFURI & col.17), sede pro
vável de síntese, armazenamento e liberação 
de aminas biógenas. Parece ter sido demons
trado (TAFURI ,& col.1 7

) a presença de 5 
hidroxi-triptamina (5 HT) no S.N.A. do in
testino da cobaia. No S.N.A. do coração é 
de se esperar, também, sua presença. Como 
se sabe, a 5 HT tem importância funda
mental no mecanismo de contração das cé
lulas musculares. É possível, portanto, que 
futuramente, na doença de Chagas venham 
a ser demonstradas alterações funcionais do 
S.N.V.P., especialmente no que diz respeito 
à síntese e à liberação de 5 HT. Tal fato, 
se comprovado, poderia explicar, por exem
plo, o distúrbio da peristalse intestinal e os 
distúrbios de condução do coração naquela 
doença (TAFURI & col.1 5

). 

SUMMAR Y 

Lesions o/ the autonomic nervous system o/ 
the albino mice in the chronic phase o/ 

experimental Chagas' disease 

The lesions of the autonomic nervous sys
tem in 70 albino mice with chronic experi
mental Chagas' disease was studied. The 
animals, inoculated with "ABC" and "PNM" 
Trypanosoma cruzi strains, were killed in 
different periods from 90 up to 510 days 
of infection; the celiac, lumbar sympathetic 
and superficial cardiac plexus ganglia were 
studied through histological sections. Ganglia 
affected by neuronal degeneration and in
flammatory process were found irregularly 
and unpredictably distributed among morpho
logically normal or slightly altered ganglia. 

The histo-pathologic aspects were, in gen
eral, similar to those found in the acute 
experimental Chagas' disease, but the cellular 
parasitism was scarce and the inflammatory 
reaction less intense. 
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