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MICROSCOPIA ELETRôNICA DO MIOCÁRDIO NA FASE AGUDA 
DA TRIPANOSSOMíASE CRUZI EXPERIMENTAL 

Washington Luiz TAFURI (1) 

RESUMO 

O Autor estuda, ao microscópio eletrônico, as lesões do miocárdio do camun
dongo na fase aguda da tripanossomíase cruzi experimental. Descreve nas células 
musculares do miocárdio dois grupos de lesões completamente diferentes: um rela• 
cionado diretamente com o parasita contido no interior das células e o outro, mais 
grave, relacionado direta ou indiretamente com o processo inflamatório, e que 
atinge também células musculares parasitadas. 

As leishmânias, quando íntegras no citoplasma da célula, determinam lise par
cial do citoplasma resultando em tôrno do parasita a formação de vacúolo sem qual
quer densidade· eletrônica. Esta célula parasitada não apresenta sinais morfoló
gicos de morte e em tôrno da mesma não aparece qualquer reação inflamatória. 
Quando, no entanto, o parasita ou as células parasitadas degeneram, nesta última 
não se forma o vacúolo e surge, em tôrno o processo flogístico focal. A inflama
ção, portanto, não é causada pelos parasitas vivos, mas pelos produtos da desinte
gração dos parasitas e/ou o das células. 

O vacúolo que aparece em tôrno dos parasitas, decorrente da destruição dos 
constituintes citoplasmáticos, deve-se provàvelmente à ação enzimática do próprio 
parasita através de proteases, que teriam ação sôbre a miosina e a actina das 
miofibrilas. 

INTRODUÇÃO 

Em trabalho anterior (T AFURI 22 ) analisa
mos, ao microscópio eletrônico; ·as alterações 
do Sistema Nervoso Autônomo (SNA) do co
ração de camundongos, infetados experimen
talmente e na fase aguda da tripanossomíase 
americana (T. cruzi). Neste trabalho, es
tudamos as células musculares cardíacas e os 
tecidos intersticiais, com a finalidade de com
pletar o conhecimento do quadro anátomo
patológico do coração na fase aguda da doen
ça experimental. O quadro da miocardite cha
gásica humana e experimental, ao microscó
pio ótico, é bem conhecido (VrANNA 23 ; MAR· 
GARINOS TORRES 7• 8• B, rn, 1l; ANDRADE & AN
DRADE 1 • 2 ; MIGNONE 13 ; RASO 14 e outros) ; 

entretanto, são poucos os trabalhos publica
dos sôbre as alterações observadas à micros
copia eletrônica. Conhecemos, sàmente, os 
de Me CLURE 6 e os de SANABRIA 16• 17• 18• 

Ao microscópio ótico a miocardite chagá
sica apresenta-se como uma inflamação agu
da, subaguda ou crônica, em focos dissemina
dos a todo o órgão, geralmente mais inten
sa na parede atrial e no tecido gorduroso 
subepicárdio correspondente. A flogose focal 
é desencadeada pelo tripanosoma que para
sita as células musculares cardíacas e as 
células do interstício. A parasitose é inten
sa na fase aguda e discreta na crônica. A 
célula cardíaca parasitada sofre alterações e, 
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dependendo do número dos parasitas que 
abriga, pode se romper. O acúmulo de pa
rasitas em forma de leishmânias forma nas 
células musculares um verdadeiro ninho, con
tido dentro de um espaço denominado "cis
to" ou "pseudo-cisto" parasitário. Para 
VIANNA 23, FERREIRA BERRUTI 3 , 4 e MA YER & 
RocHA LIMA '"2, as leishmânias desorganizam 
ou destroem as miofibrilas. Já MARGARINOS 
TORRES 7 afirma que estas não sofrem lise, 
mas alterações puramente mecânicas ( des
locamento das miofibrilas para a periferia da 
célula pelas leishmânias) ; segundo êsse Autor 
após a saída dos parasitas as miofibrilas vol
tariam à posição primitiva e a célula car
díaca mostra-se normal. 

Admite-se (MARGARINOS TORRES 7 , FERREI
RA BERRUTI 3 , 4, e outros) que o rompimento 
da célula cardíaca ocorre em conseqüência do 
acúmulo exagerado de leishmânias em seu 
interior. Os mecanismos de rotura seriam os 
seguintes: 1) destruição do sarcolema pela 
ação direta do parasita; 2) rotura traumá
tica do sarcolema; 3) lesão do sarcolema 
pela reação inflamatória intersticial, em tôr
no da célula cardíaca. As células cardíacas, 
parasitadas ou não, podem apresentar ou
tros processos regressivos. São descritas a 
degeneração cérea ou hialina, a degeneração 
granulosa, o edema e a esteatose do sarco
plasma. 

Na fase aguda, a inflamação é geralmen
te intensa e o exsudato é predominantemente 
granulócito-histio-monocitário; nas fases sub
aguda e crônica predomina o exsudato histio
linfocitário e aparecem fenômenos produti
vos (neoformação de fibroblastos e acúmulo 
de colágeno e reticulina), levando a uma fi
brose cuja intensidade varia de caso para 
caso, dependendo da gravidade da flogose. 

O epicárdio, o tecido gorduroso subepi
cárdico e o endocárdico, com exceção do val
vular, geralmente são atingidos pelo processo 
inflamatório. São também descritas lesões do 
sistema de condução (MARGARINOS TORRES, 
apud MIGNONE 13 ) • 

MAc CLURE & coI. 6 estudando ao micros
cópio eletrônico o miocárdio de camundongos 
infetados experimentalmente, demonstraram 
a presença de parasitas nos macrófagos, nas 
células musculares cardíacas e outros livres 
no interstício. Descreveram alterações dis-
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eretas das células cardíacas parasitadas. Nas 
não parasitadas, mas relacionadas topogràfi
camente com o "pseudo-cisto" parasitário, 
encontraram alterações mais graves: 1) tu
mefação intensa do retículosarcoplasmático,. 
que se inicia sob o sarcolema; 2) desinte
gração das miofibrilas; 3) tumefação dos 
mitocôndrios. Descreveram, ainda, lesões do 
interstício, especialmente dos capilares ( ede
ma do citoplasma das células endoteliais, com 
redução do lume capilar e presença de peque
nos trombos ocludentes) . Ao discutirem as 
suas observações, admitem que as alterações 
do miocárdio são devidas ao efeito tóxico do 
parasita e à hipóxia causada pelos distúr
bios de permeabilidade capilar. 

SANABRIA 16• 17 • rn estudou a ultraestrutu
ra dos tripanossomos no miocárdio dos ra
tos e dos camundongos mas não analisou as 
lesões produzidas pelo parasita nas células 
cardíacas. 

Até o momento, ao que saibamos, a cardite 
chagásica humana não foi estudada ao mi
croscópio eletrônico. 

Como se vê os escassos estudos à micros
copia eletrônica não esclarecem totalmente o 
quadro visível à microscopia ótica. Sobre
tudo, não estão esclarecidas devidamente: 
1) as relações entre as lesões do SNA e as 
das células cardíacas; 2) as relações das le
sões do interstício com as das fibras mus
culares; 3) as alterações das ultraestrutu
ras das células parasitadas ( células muscu
lares cardíacas, células intersticiais, etc.) ; 4) 
os mecanismos pelos quais o parasita altera 
essas ultraestruturas ; 5) os mecanismos das 
alterações vasculares não relacionadas topo
gràficamente com o processo flogístico, as 
alterações da substância fundamental e aque
las dos componentes estruturados do inters
tício. 

MATERIAL E METODOS 

Utilizamos 9 camundongos albinos, ma
chos, pesando 18 a 20 g, inoculados intra
peritonealmente com 400 tripanossomos (for
mas sanguícolas da cepa "Y") por g de pêso 
corporal. Foram sacrificados respectivamen
te, 6, 9, 12, 15 dias após a inoculação. Co
mo contrôle, utilizamos 5 camundongos com o 
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mesmo pêso e idade do grupo de expe
riência.,, .. 

Os animais foram anestesiados por via in
traperitoneal com tionembutal e, imediata
mente após a abertura da cavidade torácica, 
foi retirado o coração, in totum, e colocado 
na solução de aldeído glutárico a 3'%, pre
pàrado com tampão fosfato a 0,2 M, pH 7.4. 
A seguir, o órgão foi cortado ao nível do sul
co átrio-ventricular, sendo fixado na mesma 
solução apenas os átrios, durante 2 a 12 ho-
fâsi na geladeira a 4;°C. · 

Após a fixação, procedeu-se à lavagem do 
:n,]§lterial; com solução de sacarose 0,3 M em 
tampãÓ · fosfato 0,1 M, durante 12 horas na 
geladeira, tendo-se o cuidado de trocar a so
lução 2 a 3 vêzes. Após a lavagem do ma
terial, refixação em ácido ósmico a 1,5:%, 
preparado com tampão fosfato 0,2 M, pH 7.2, 
durante 2 a 3 horas, na geladeira. A seguir, 
:7árias lavagens na água destilada e tratamen
to do material, em temperatura ambiente, com 
~cetato de uranila a 2%, durante 4 horas; 
desidratação na série das acetonas e inclu
,são no Vestopal-W na estufa, a 60°, durante 
48 horas. 

Os blocos foram cortados no micrótomo 
Porter-Blum e os cortes ultrafinos foram pes
cados em telas e corados durante 10 minutos 
no citrato de chumbo (REYNOLDS 15 ) e exa
minados ao microscópio EM-9 Zeiss. 

RESULTADOS 

Células musculares cardíacas - Na fase 
aguda da doença, em todos os animais fo
ram observadas lesões das células muscula
res. Estas, porém, são sempre circunscritas a 
grupo de células. Em outras palavras, en
tre as células alteradas encontram-se outras, 
mais numerosas, absolutamente íntegras. Há 
dois grupos bastante nítidos de lesões comple
tamente diferentes: um relacionado direta
mente com o parasita contido no interior das 
células; outro, mais grave e que atinge maior 
número de células, relacionado direta ou in
diretamente com o processo inflamatório, e 
que atinge células não parasitadas. 

Lesões relacwnadas com a presença dos 
parasitas na célula muscular - Em todos os 

animais examinados foram encontrados para
sitas no interior das células musculares. Nos 
animais sacrificados 6 dias após a inocula
ção o número de células parasitadas era bem 
menor do que nos sacrificados após 12 e 15 
dias. Na maioria das vêzes os parasitados es
tavam íntegros; em pequena percentagem 
dêles havia evidentes sinais de morte. 

A) Nas células contendo parasitas ín
tegros observaram-se as seguintes alterações: 
1) lise das miofibrilas e do sarcoplasma em 
tôrno do parasita; 2) a destruição miofibrilar 
era de intensidade variável, dependendo do 
número de parasitas no interior da fibra; 3) 
em tôrno do parasita ou dos parasitas havia 
verdadeiro desaparecimento dos constituintes 
citoplasmáticos, formando-se uma cavidade 
clara (vacúolo), sem qualquer densidade ele
trônica. A cavidade de diâmetros variáveis, 
era limitada (limites bem definidos) pelas 
próprias miofibrilas e pelo sarcolema ( am
bas sem alterações visíveis) ; 4) na cavidade, 
além dos tripanossomos em forma de leishmâ
nia ou de critídia, havia apenas escassos res
tos de membranas do sarcoplasma sob a for
ma de vesículas ou de sáculos e de, mito
côndrios íntegros ou, mais comumente intu
mescidos; 5) o núcleo e a parte restante da 
fibra, não atingidos diretamente pelo para
sita não mostravam alterações; 6) em tôrno 
às células musculares parasitadas não havia 
alterações dos componentes do interstício, 
Figs. 1, 2 e 3. 

B) Nas fibras musculares contendo para
sitas em degeneração, observavam-se as se
guintes modificações: 1) tumefação do sarco
plasma, com alargamento das cisternas sar
coplasmáticas; 2) presença de massas amor
fas, osmiófilas, e de estruturas lamelares em
bricadas, semelhantes a casca de cebola; 3) 
tumefação e vacuolização de alguns mitocôn
drios ao lado de outros poucos alterados; 
4) apagamento da estrutura das miofibrilas, 
mas sem degradação das mesmas e, conse
qüentemente formação de vacúolo semelhan
te ao observado em tôrno dos parasitas ín
tegros; 5) alterações regressivas do núcleo 
( nucleoplasma amorfo, finalmente granuloso) 
e do nucléolo, com modificação da forma dos 
mesmos. Em tôrno das células cardíacas as
sim alteradas e contendo parasitas em desin-

* Somos gratos ao Professor Zigman Brener por nos ter fornecido os animais utilizados nesta pesquisa. 
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Fig. 5 - MU,cánlio de co.1111t11dongo hifetQrfo çom 'J'. cruzl (t:epn"Y,.) <1!1,Cte'l'iffo<tdü 9 di~«i (lf)Ó3 ~ 111<>• 
r1tluç,io. L.eisbmítnia-L- dég1.'.tlcrnda no intersllelo. CélulaR ca.rdlacaa-0- gube1>ká.rdiC"a.11., eom Inten
so edema do sa.rc..-oplasma e desorganizac:Ao dos feixes de mJotlbrllas na p.1rte J>erHérh·a. 7.200 X 

sua i(lt·11tiíiru<:ão. Ao Indo ela~ ,·é.lulas da exsu
(la!;.ÕO cm Í1Tqii1..·11l í! o c•ocontro rlt> massas 

cfmo.,fos. o~miMi lu~, dt· r<-:::.tos ele membranast 
de liguro.s l.arntlur(•S embrlcaclas em forma 
dr (•a:;c.~u e-li ,•chola. de <•spaç.os varuolares c1a
r~~ à.~ vê1.e . .:; pnrf•inlnwnlt ,·lwios eh.· suhs1ân
c-i.-1i- fin~1uw11k Hrflnulc»',(I~. Nos ,1ttl5ô!:-, rcla
f'iomulos 011 m'io rom o~ íoco:; inllarnnli)rioi, 
e~11n·iaJ1111.,•nlt,,• n(b; c·u11i1n r<·s. C'l"U frl'(JÜ (•nle : 

1) 1·d("111a 110 f"n rlo1élio. t·om tumdução in
trn~'l do ritoplu~ma r n·dnçiiô cio h111'1(' do 
cnpilur, qm• t·on1i11 ha uma ou outra hemácia 
<ldorrmufo ; 2) ula rgumc1JlO l' t\C'Úmulo de 
sufoitâm.'ia dctrôuic:amcntc dl'n~a nos (•~paço:-; 
inltrtdulares de íuµn; 3) cxultaçüo dos h·nô-
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rTil'IIOS pinocitóticos; 4) lumdaç.ão dos mito .. 
côndrios e drsorgan iz.ação ou desintegração 
das cisternas reticuloendop1asmálicas. Figs. 5, 
6. 7 e I!. 

Comportament" ,. a.~pecto do r><trasüa. 
Como dissemos. o~ pa rasitas e ram enconl ra
clos rom muita frt•qiiência no i11tt•1"ftlÍcio. nos 
hi$lib<.'ito~. 11os íihrohlaslo~. nas células mu-R
cu1arc::t (· no lume tlc nlgun:; vn~O'$.. O 11i'1nw
ro e• a forrna ele);$; parn~itn~ ( lc•i:::.hmânia~. Cl'i-

1ídi:1) \fnritwt, de <'êlufo para rflula. Foram 
ío1o~raíad(V. rél11la!- rn11sc·11la rt•$. f·ouh•JHlo 
até 50 IJat·ai:-i las <.•. nOf- hisli,ídl o~ e 
nos fibrobla~to:;. 1 u 5. No inh-r:-:lído os 



TAFUH.I, \V . .L. Mkr,:;!1.-o,pla ckl.rõnica da m loc-A.rd.lo m, . .r:a.·(' agufl;, <la t.1·• 1~1nv·somiase cruz! ex-
)Jérimenlal. R.t,u . Jn.~t. D!Nl. fr ,;,1,. ,fo Pa.11!0 n :15l-H!4, 1969. 

l•• lg. fi - Mioni'1'd/,i de ,·cn111n1</a91a" h 1,feot,J,fo r.-.-,)1 'l' . ~-rm:i !cl'y.,a "l"'' 1 '"ª -ri/i.-fltJ Jft 
,ti,1x ,,r,.;~ •J ,.,w,'11lw:<1<1. Jll iocanlite fo;:- l, r.~1 -·hmãr1ia:s-L- em ~facél.o no lnte1·stl 
do • .na 1nt-!:rim• (le mne ·ea~o - te- t am l:io.'n1 ãlt •-ra<'lo ·• InlL·mm e~u rlato g1·nnu ló
,. lo•hl · h •• 1nv11ocitàrlo-E- no Lnte . tlcl11 m t<">rno elos Jmraisi la6 4! en tre as ct'! lu las 

r111·c1tac-11s-c:- h;1:-:1,1 tt- , 1wn1fü111. 1 .200 x 
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Fig. 7 ~ Jlfior•(1r,lrr, •l1:1 r ,;r"i r• 1lr"1mo infcta,to ca,n T, ,,.ruzí l'6''11CT'· Y-") ~nor!flo"-'lo 1S rlhi -• ílVri~- u hrn
t:nfo •,fo. M "'' a?~lHo J IW(l, . EX · Utltl 1<.J lll.El.:l Mü-Lóri o 110 i nt~rs t icio- ' - . Edema d ts11.o~ 1 >l~i\O {[() cól!il(c.'
n n-On-. Célu Jr,s ~ar"llht •u.·-o- lrn ·tanw all<.irw.clüs (mlt•m in le n~o do retl .-11 111.Rl"ll"<'OPll\smCilku t• ckliúr• 

i.nn i~çii.o tlil.S miuflbrllu.st, '28.UOO X 

parn~ilm, se l' rl l"On1 r, "" m i«olad05 n aos I ti,
r s. m •.ral., nn _ 'lulu para ·i.ludtL pn~do
mimll'am a . Í rnms d lá · 1111ii.nia,.; (•.fLJ"a l~ 
rrzadns peJa 1 .r · ' n~ lo 11úc·l1·0 o ·t,la<lo. ~ ··11-

lrai. m •di n lo em m , iJ ia 660 ln/ il · fli"i m · 
Lro, com crr ma lin~ lis1-1t s l •m g rurno.~ iil"n
sos, mais nmnernsos j unl d mrml,run ln
'lema, e corpo ·il pfo ·mâti o <·ri.volvi<lo p r 
m ,m hrana hi•m d •fi 11 idi1. , i d t.o )lasma id _11• 

tifi .m•am-sl', rnrn h1•qüê nda_ o .s1. mple.xo d· 
Go1~ 1, a. dsti·mag n·I ín1l°'·11d plasrníil i i!ls., 
num rooos ribo&~omos t' tu:l:;itfo , H. trih11íi!o. 
uniform rne ul<>, um ou dois mJ l"t -onilri o~, 
corpfuc-nlo. J a ais.. h l fa ropl asto,; L.", às vêzes. 
~hu Lma cl Ela~;r•lo. '.m g 1:al o l l faropla • 
lo a n'sentava•, (' f'Om a forma r l aslornct·~ 
r lo ou urvo ( l,:1,9( m.µ,) , earact r · za<lo pr la 
prn:;; nça ft~ f'!l\pnç • f' lar J ilf' pmr ,_ tle nsiila de 
· I •ld n ka nv li o por mem fiTa na hc·111 ,1 íi-

16 

Ct' n t rn i nd tr r o osmibfila 
delrô niea. fla!!:do, 

q u n n do p ·e~ ·nl •· · e · rlado pe rp •n<l icularmt•n
lt ·, m ~liTv":-1 i-,;Lru lu i- 1 idên lit·a à do--· ·iiio 
ou k mm s ri g ·lo-, i~10 r: 20 [ihrila - dis• 
posta.e; el:ll novt1 pa n · · ria 1 • r i f 'ri 11 . um pil l" 

f',eu t '!),. o e rp da - 11'i ·hmâni1.1~ foi. 
muho [ r-cqii ,r1 l " tH 'O dt· V •siculãs de 

700 a 1500 A de diâmet ro. C'Ollstituídn~ d• 
rnC'm h .:ma únfra, contend 110 s•u i11ln i lr 
maPríal osm'iúfilo denso q ue enchi·• p r ·i11I 

u ro1.almt>ntf': a rnesmn, l<'igs. 1., 2 · 3. 

)J I $CU$SÂ O 

análise C'lo rnal r ial ·aminado rnostrn 
que as le " . das t' "lulrui c·ardiu ·118 variam 
quanto ií int nsidadt• e ii clislrihuição. 'm 
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l}l!ri.rnen lul . lüro. h1BI, .M(«l, 11-,n,, i'Wo Patil<, u : 151-16'1, l.!'lh'9, 

F1g. i-1 - , 1 1Jnfrrliu ria nrnunul<Jfl/JO /11/u rmto (' m T- r·r,i~I Ir· l'"''Y") .~arrffi<'rrrl" f-l ,(i(t,_• ripri, (1 1-no
•Wl(i\"rTn. rrp llor-Ocr- : e orna Jntenso do <'ltf)[)!a~nia dl) · •(-lu lu~ entl tellnl!i-e-; exaltnel\o (1 JJin ci• 
l se (19Ct~1.:;) ; l "('lh.1\'ilO tio lume: hemAda clefo~mru:Ja- fJ•,' Tn ·nttli-ana lmi;ol-Mb-, C IUIII~ ,·11 1•(1\nNIS•C-, 
f!"n t•irnu do ·,wilur, c-utn uc-entua do eélcrn do sa..rNl]l la~ma , .lis~ )mrd a l das mlo,tiln·llaJ · (:seta~) e 

al..trl':amen lu das cisternas reUcu Joendop l:i.~máUe.ru;, 2&.00 X 

r ral há mai.' f i lna. írit,· •rn · do 1ue k ,-,.aJa:.-. 
mais inl rn . nmf't1h· l1'f,l;Hla~ '. ·llÍn rt·la('iu

nadas 1· om o proe K o inrlamatúdo foc-til 11u 

r 1m a:; lei~bman la:;,, lt0 gr nrra n11$ e a!. m f' 110~ 

JrMdas c·om os parasi ta s int grns m s .1.1 ln-
7l, ir r. Em to .r os camundongos xamít1a • 
dw; hu ia pa rru.it ~ 1rns ' fofas ('::irdíacas. na 
f•l"!1J lm; cor1j u11 liv!l~ i t1 ll•rsl ida.is \ fihrohluslos. 
his.lii' t·.i los f' livIT"::'o 11 inl 1 ·[ji• io. ad m-
4lo dn pa ·a.:;ita derlll'o ou fora d .J:l !'i 'l u.las foi 
ma is h- ·ty ÜPn l<• nos animais , a.n·i íit"udos 12 a 
l S dia!-> apó · a inoculação. 

-a ilaçii 1 ou f1alo dar ~t'm qtrnlquer 
dl·nRi,ib il1 · ◄ -1 ·I rúuif'{l yu a1 1.nec em Lôrn 
a01 p,m:u,iia .. ·. li•f·o 1-rL•1 tl' d:-i cl t•i:! lrniçíio do -

e ns.ti111ín le · i·itopl. ·nu1 tto·, es1 ecialm n le 

laR mi f!li ri~a~. ~ poupa ndo ap 1!a · em par: 
tr. os mi to omlnos. dt'V ••se I os:;1velmenle a 
a ão r nzimóti<'a !o pr, prio para ita, a través 
de protr-a s qu,· 1 ·r-iam açáo -!'"letiva ôhre a 
mi ;;ina • a ad i1 rn <la..,; rniofihtila:' mas niÍ() 

sôlJl'f' ru rn •inl1n111, .· lip r r leíeru; do mi l • 
côn drio. ,. P r 4•~ 111 nn:ii , mitnr: • ndrios 
J rman e~m í 1l lf'gros n ts fo~t~ ini1·íai do 
p r-oce~ o ll ~t>sLivo. O. p n lutos de -dt•grnda
ç5o das proleínas p lasmátii-1-ls da céluh ho.·
p d ira c•n am, porlant.o, nti li 1.-,n4la_ p lo [ -
rasita pa ra sua r ·p culu~ifo • nutri ·áo, ~ 
p ~síw·l• nindn. 114' ao 1:~1 u ;<J daro, c•m 
IÔrno no l a ra. i1a, • · 4•m·onltTlll hiafornnida, 
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ses as quais seriam responsáveis pela melhor 
difusão das substâncias líticas. Êste meca
nismo nos parece válido porque, quando o 
parasita mostra alterações regressivas com 
sinais evidentes de morte nas fibras muscula
res não mais se forma o vacúolo, enquanto 
aparecem alterações mais graves da célula 
hospedeira., As nossas observações indicam, 
outrossim, que o chamado cisto ou pseudo 
cisto parasitário descrito à microscopia ótica 
representa na verdade uma zona da fibra mus
cular digerida pelo parasita. 

Como as miofibrilas e os componentes re
ticulosarcoplasmáticos são desintegrados na 
presença dos"parasitas e como a degradação é 
progressiva e proporcional ao número dos 
mesmos as conseqüências da parasitose são 
proporcionais à intensidade da mesma. Êste 
fato está em desacôrdo com a opinião de 
MARGARINOS TORRES 7 , mencionada na intro
dução dêste trabalho. 

Em tôdas as células cardíacas parasitadas, 
nos diversos animais examinados, não obser
vamos rotura do sarcolema. Permanece, por
tanto, aberta a questão de se saber quàl o 
mecanismo pelo qual os parasitas vivos aban
donam a célula cardíaca. 

Foi muito freqüente o achado de leishmâ
nias no interior dos fibroblastos e dos his
tiócitos do tecido conjuntivo subepicárdico e 
do perimisial. Em geral os parasitas, quan
do íntegros, determinam nessas células a mes
ma cavitação descrita a propósito da- célula 
muscular. 

No interstício, próximo das leishmânias in
tra ou extra-celulares degeneradas, ocorre 
sempre reação flogística focal, com altera
ção das células do interstício e das células 
cardíacas vizinhas. A inflamação focal se 
caracteriza pela presença de intensa exsuda
ção granulócito-histomonocitária é por acen
tuado edema intérsticial, com consecutivo 
afastamento das células cardíacas e dissocia
ção do tecido colágeno e reticular. Como a 
inflamação é intensa e, às vêzes, extensa, al
terando fortemente as relações conjuntivo-va
so-célula muscular cardíaca, compreende-se 
perfeitamente como células musculares não 
parasitadas, mas relacionadas com o processo 
inflamatório, sejam lesadas intensamente. 

Apesar do parasitismo se dar no coração, 
como em qualquer outro órgão, em focos 
distribuídos ao acaso, parece não haver dú-
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vidas de que em geral êle é mais intenso nos 
átrios do que nos ventrículos. Nos átrios 
achamos a inflamação bem mais intensa e 
extensa do que nos ventrículos, assim como 
no epicárdio e no tecido gorduroso subepicár
dico atrial. Como os gânglios do plexo car
díaco são mais numerosos nessa região com
preende-se perfeitamente a constante altera
ção dos mesmos. A lesão ganglionar depen
de, portanto, não de uma eletividade do tri
panosoma por essa formação mas, meramen
te representa uma conseqüência da intensida
de da inflamação do tecido conjuntivo e gor
duroso subepicárdico atrial. Aliás êstes fa
tos já foram demonstrados anteriormente 
(TAFURI 19• 22 e LOPES 5 ). Além dos dois 
fatôres citados, lesão direta da fibra cardíaca 
pelos parasitas e lesão da mesma pelo proces
so inflamatório, é possível que contribua para 
a lesão das células musculares cardíacas tam
bém a alteração do SNA, ilustrada em traba
lho precedente. Deve contribuir para a le
são das células musculares, outrossim, a le
são dos vasos sangüíneos. Todavia, a análi
se de nosso material não permitiu relacionar 
as alterações da célula cardíaca com as do 
SNA e dos vasos; em outras palavras, deter
minar quanto da lesão das células muscula
res é devido ao processo inflamatório, quan
to as alterações vasculares e quanto a lesão 
do SNA. Em nosso material não se encon
traram capilares trombosados conforme os 
vistos por MAc CLURE & col. 6 • É possível, 
portanto, que o achado dêsse Autor não seja 
constante. Fato digno de nota, no entanto, 
foi o edema intenso do endotélio capilar e 
das vênulas, com consecutiva redução do 
lume dêsses vasos. Os distúrbios da permea
bilidade capilar, bem como as alterações das 
membranas basais e da substância fundamen
tal devem concorrer, em parte, para as lesões 
das células cardíacas. Nossos achados, nesse 
particular, concordam com os de MAc CLURE 
& col. 6 • Quanto ao comportamento do pa
rasita no interior da célula cardíaca, nossos 
resultados, estão de acôrdo ·com os de SA
NABRIA 17 • 

Por fim, o conjunto dos informes aponta
dos pela microscopia ótica e eletrônica indi
cam que as lesões das células cardíacas na 
fase aguda da tripanossomíase cruzi experi
mental são devidas, pelo menos, a dois fatôres: 
1) à parasitose; 2) ao processo inflamató
rio (miocardite). Êste último, em nosso ma-
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terial, é mais extenso e mais grave. Não pu
demos avaliar a importância da lesão vascular 
quanto à alteração da célula muscular car
díaca, nem aquela do SNA. 

SUMMARY 

Electron microscopy of miocardium in the 
acute phase of experimental acute cruzi 

Trypanosomiasis 

The Author studies at the electron m1cros
cope, the miocardial lesions in the experi
mental acute cruzi Trypanosomiasis in mice. 
He describes in the cardiac muscle fibers 
two types of entirely different lesions: one 
related directly to the parasite in the cyto
plasm of host cells, and an other, more in
tense, related directly or indirectly to the 
inflammatory process. 

The leishmanias, when still structurally 
normal in the cytoplasm of the cells, determine 
its partia! lysis, resulting in the formation 
of electronically empty halo around the pa
rasite. This parasitized cell does not show 
morphological sign of death and does not 
induce any inflammatory reaction. When, 
however, the parasites or the parasitized cells 
degenerate, we cannot see the clear halo 
anymore, and surrounding inflammatory focus 
establishes. The inflammation, therefore, is 
not caused by the living parasites, but by the 
desintegration products, arising from the pa
rasites and from the host cells. 

The clear empty halo that surrounds the 
intracellular. parasites is due to destruction 
of cytoplasmic constituents, probably, by 
way of proteases from the parasites that 
would digest mainly myosin and actin. 
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