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MICROSCOPIA ELETRONICA DO MIOCCARDIO NA FASE AGUDA
DA TRIPANOSSOMIASE CRUZI EXPERIMENTAL

Washington Luiz TAFURI (1)

RESUMO

O Autor estuda, ac microscépio eletronico, as lesdes do miocardio do camun-
dongo na fase aguda da tripanossomiase cruzi experimental. Descreve nas células
musculares do miocardio dois grupos de lesbes 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 inflamatério, e que
atinge também células musculares parasitadas.

As leishmaénias, quando integras no citoplasma da célula, determinam lise par-
cial do citoplasma resultando em tdrno do parasita a formacdo de vaciolo sem qual-
quer densidade- eletrénica. Esta célula parasitada nfo apresenta sinais morfold-
gicos de morte € em térno da mesma nfo aparece qualquer rea¢do inflamatéria.
Quando, no entanto, o parasita ou as células parasitadas degeneram, nesta ultima
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ndo se forma o vacliolo e surge, em tdrno o processo flogistico focal.

A inflama-

¢do, portanto, nfio é causada pelos parasitas vivos, mas pelos produtos da desinte-

gragdo dos parasitas e/ou o das células.

O vaciiolo que aparece em térno dos parasitas, decorrente da destruicdo dos
constituintes citoplasmaticos, deve-se provavelmente & agfio enzimatica do préprio
parasita através de proteases, que teriam agfo sdbre a miosina e a actina das

miofibrilas.

INTRODUCAO

Em trabalho anterior (Taruri??) analisa-
mos, a0 microscopio eletrénico, as alteracoes
do Sistema Nervoso Auténomo (SNA) do co-
ragdo de camundongos, infetados experimen-
talmente e na fase aguda da tripanossomiase
americana (T. cruzi). Neste trabalho, es-
tudamos as células musculares cardiacas e os
tecidos intersticiais, com a finalidade de com-
pletar o conhecimento do quadro anitomo-
patolégico do coracdo na fase aguda da doen-
¢a experimental. O quadro da miocardite cha-
gasica humana e experimental, ao microscé-
pio 6tico, é bem conhecido (Vianna 22; Mar-
GARINOS TORREs ™+ % % 19 11. ANpraDE & AN-
DRADE > ?; MicNONE *3; Raso ** e ouiros) ;

entretanto, sio poucos os trabalhos publica-
dos sbbre as alteracoes observadas a micros-
copia eletrdnica. Conhecemos, somente, 0s
de Mc CLURE ¢ e os de SANABRIA ' 17 1%,
Ao microscopio 6tico a miocardite chaga-
sica apresenta-se como uma inflamacdo agu-
da, subaguda ou crénica, em focos dissemina-
dos a todo o 6rgdo, geralmente mais inten-
sa na parede atrial e no tecido gorduroso
subepicardio correspondente. A flogose focal
é desencadeada pelo tripanosoma que para-
sita as células musculares cardiacas e as
células do intersticio. A parasitose é inten-
sa na fase aguda e discreta na crénica. A
célula cardiaca parasitada sofre alteragBes e,
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dependendo do nfimero dos parasitas que
abriga, pode se romper. O acimulo de pa-
rasitas em forma de leishménias forma nas
células musculares um verdadeiro ninho, con-
tido dentro de um espago denominado “cis-
to” ou “pseudo-cisto” parasitirio. Para
Vianna 2, FERREIRA BErRRUTI* * ¢ MAYER &
Rocua LiMa ™2, as leishménias desorganizam
ou destroem as miofibrilas. J& MaRGARINOS
TorrES ” afirma que estas ndo sofrem lise,
mas alteragbes puramente mecénicas (des-
locamento das miofibrilas para a periferia da
célula pelas leishmanias) ; segundo &se Autor
apds a saida dos parasitas as miofibrilas vol-
tariam & posicio primitiva e a célula car-
diaca mostra-se normal.

Admite-se (MaRGARINOS TORRES 7, FERREI-
RA BERRUTI ® %, e outros) que o rompimento
da célula cardiaca ocorre em conseqiiéncia do
acimulo exagerado de leishmanias em seu
interior. Os mecanismos de rotura seriam os
seguintes: 1) destrui¢do do sarcolema pela
agdo direta do parasita; 2) rotura frauma-
tica do sarcolema; 3) lesio do sarcolema
pela reacfio inflamatéria intersticial, em tdr-
no da célula cardiaca. As células cardiacas,
parasitadas ou nfo, podem apresentar ou-
tros processos regressivos. S#o descritas a
‘degeneragdo cérea ou hialina, a degeneracgio
granulosa, o edema e a esteatose do sarco-
plasma.

Na fase aguda, a inflamacfio é geralmen-
te intensa e o exsudato é predominantemente
granulécito-histio-monocitirio; nas fases sub-
aguda e crénica predomina o exsudato histio-
linfocitario e aparecem fendmenos produti-
vos (neoformagfo de fibroblastos e actimulo
de colageno e reticulina), levando a uma fi-
brose cuja intensidade varia de caso para
caso, dependendo da gravidade da flogose.

O epicardio, o tecido gorduroso subepi-
cardico e o endocardico, com excecido do val-
vular, geralmente sio atingidos pelo processo
inflamatério. S&o também descritas lesdes do
sistema de condugio (MARGARrINOS TORRES,
apud MIGNONE *#),

Mac CrLure & col. ¢ estudando ao micros-
copio eletrbnico o miocardio de camundongos
infetados experimentalmente, demonstraram
a presenga de parasitas nos macréfagos, nas
células musculares cardiacas e outros livres
no intersticio. Descreveram alteracdes dis-
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cretas das células cardiacas parasitadas. Nas
nfo parasitadas, mas relacionadas topografi-
camente com o ‘pseudo-cisto” parasitario,
encontraram alteracbes mais graves: 1) tu-
mefacio intensa do reticulosarcoplasmatico,
que se inicia sob o sarcolema; 2) desinte-
gracdo das miofibrilas; 3) tumefacdo dos
mitocondrios. Descreveram, ainda, lesbes do
intersticio, especialmente dos capilares (ede-
ma do citoplasma das células endoteliais, com
reducdo do lume capilar e presenca de peque-
nos trombos ocludentes). Ao discutirem as
suas observacdes, admitem que as alteragGes
do miocardio sio devidas ao efeito téxico do
parasita e 4 hip6xia causada pelos distér-
bios de permeabilidade capilar.

SANABRIA 16: 27 38 estudou a ultraestrutu-
ra dos tripanossomos no miocardio dos ra-
tos e dos camundongos mas ndo analisou as
lesdes produzidas pelo parasita nas células
cardiacas. '

Até o momento, ao que saibamos, a cardite
chagésica humana ndo foi estudada ao mi-
croscopio eletrdnico.

Como se vé os escassos estudos & micros-
copia eletrdnica nfo esclarecem totalmente o
quadro visivel & microscopia ética. Sobre-
tudo, nfo estdo esclarecidas devidamente:
1) as relacbes entre as lesbes do SNA e as
das células cardiacas; 2) as relagbes das le-
sbes do intersticio com as das fibras mus-
culares; 3) as alteragBes das ultraestrutu-
ras das células parasitadas (células muscu-
lares cardiacas, células intersticiais, etc.) ; 4)
os mecanismos pelos quais o parasita altera
essas ultraestruturas; 5) os mecanismos das
alteracbes vasculares ndo relacionadas topo-
grificamente com o processo flogistico, as
alteracdes da substincia fundamental e aque-
las dos componentes estruturados do inters-
ticio.

MATERIAL E METODOS

Utilizamos 9 camundongos albinos, ma-
chos, pesando 18 a 20 g, inoculados intra-
peritonealmente com 400 tripanossomos (for-
mas sanguicolas da cepa “Y”) por g de péso
corporal. Foram sacrificados respectivamen-
te, 6, 9, 12, 15 dias ap6s a inoculagfo. Co-
mo contrdle, utilizamos 5 camundongos com o
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mesmo péso e idade do grupo de expe-
riéncia *.

Os animais foram anestesiados por via in-
traperitoneal com tionembutal e, imediata-
mente ap6és a abertura da cavidade torécica,
foi retirado o coracdo, in totum, e colocado
na solugdo de aldeido glutarico a 3%, pre-
parado com tampao fosfato a 0,2 M, pH 7.4.
A seguir, o 6rgéo foi cortado ao nivel do sul-
co atrio-ventricular, sendo fixado na mesma
solugéio apenas os atrios, durante 2 a 12 ho-
tas; na geladeira a 4°C,

““Apés a fixagfio, procedeu-se & lavagem do
materla} .com solugdo de sacarose 0,3 M em
tampéo fosfato 0,1 M, durante 12 horas na
geladeira, tendo-se o cuidado de trocar a so-
lugdo 2 a 3 vézes. Apds a lavagem do ma-
terial, refixacdo em &cido dsmico a 1,5%,
preparado com tampdo fosfato 0,2 M, pH 7.2,
durante 2 a 3 horas, na geladeira, A seguir,
varias lavagens na 4gua destilada e tratamen-
to do material, em temperatura ambiente, com
acetato de uranila a 2%, durante 4 horas;
'desidratagéio na série das acetonas e inclu-
s80 no Vestopal-W na estufa, a 60°, durante
48 horas.

Os blocos foram cortados no micrétomo
Porter-Blum e os cortes ultrafinos foram pes-
cados em telas e corados durante 10 minutos
no citrato de chumbo (REYNOLDS?®) e exa-
minados ao microscépio EM-O Zeiss.

RESULTADOS

Células musculares cardiacas — Na fase
aguda da doenca, em todos os animais fo-
ram observadas lesbes das células muscula-
res, Fstas, porém, sfo sempre circunscritas a
grupo de células. Em outras palavras, en-
tre as células alteradas encontram-se outras,
mais numerosas, absolutamente integras. Ha
dois grupos bastante nitidos de lesBes comple-
tamente diferentes: um relacionado direta-
mente com o parasita contido no interior das
células; outro, mais grave e que atinge maijor
nimero de células, relacionado direta ou in-
diretamente com o processo inflamatério, e
que atinge células nfo parasitadas.

Lesées relacionadas com a presenga dos
parasitas ne célule muscular — Em todos os

animais examinados foram encontrados para-
sitas no interior das células musculares. Nos
animais sacrificados 6 dias apés a inocula-
¢do o niimero de células parasitadas era bem
menor do que nos sacrificados apds 12 e 15
dias. Na maioria das vézes os parasitados es-
tavam Integros; em pequena percentagem
déles havia evidentes sinais de morte.

A) Nas células contendo parasitas in-
tegros observaram-se as seguinles alteragfes:
1) lise das miofibrilas e do sarcoplasma em
torno do parasita; 2) a destruigho miofibrilar
era de intensidade varidvel, dependendo do
numero de parasitas no interior da fibra; 3)
em torno do parasita ou dos parasitas havia
verdadeiro desaparecimento dos constituintes
citoplasmaticos, formando-se uma cavidade
clara (vacliolo), sem qualquer densidade ele-
trénica. A cavidade de didmetros variaveis,
era limitada (limites bem definidos) pelas
proprias miofibrilas e pelo sarcolema (am-
bas sem alteracBes visiveis) ; 4) na cavidade,
além dos tripanossomos em forma de leishma-
nia ou de critidia, havia apenas escassos res-
tos de membranas do sarcoplasma sob a for-
ma de vesiculas ou de saculos e de, mito-
condrios integros ou, mais comumente intu-
mescidos; 5) o niicleo e a parte restante da
fibra, ndo atingidos diretamente pelo para-
sita nfio mostravam alteracdes; 6) em tdrno
as células musculares parasitadas nfo havia
alteracbes dos componentes do intersticio,

Figs. 1, 2 e 3.

B) Nas fibras musculares contendo para-
sitas em degeneragdo, observavam-se as se-
guintes modificagdes: 1) tumefagdo do sarco-
plasma, com alargamento das cisternas sar-
coplasméticas; 2) presenca de massas amor-
fas, osmiédfilas, e de estruturas lamelares em-
bricadas, semelhantes a casca de cebola; 3)
tumefacio e vacuolizacdo de alguns mitocon-
drios ao lado de outros poucos alterados;
4) apagamento da estrutura das miofibrilas,.
mas sem degradagdo das mesmas e, conse-
qgiientemente formagio de vaciolo semelhan-
te ao observado em t6rno dos parasitas in-
tegros; 5) alteracGes regressivas do nicleo
(nucleoplasma amorfo, finalmente granuloso)
e do nucléolo, com modificacio da forma dos
mesmos. Em térno das células cardiacas 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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Flg. 1 — Mivedrdio de comundouga infetado com T, crezi (eepa “Y") soerificado 15 diaz apds a inocu-

Lo iii,

sita,

legragio havia, ao conlrario do que ocorria
em lrno das eélulas com parasilas integros,
alleraches evidenles dos compooentes inlers-
ticiai= ¢ infiltrado inflamatério {ver adian-
te}, Fig. 4.

Lesdes das eélulos cordiacas relncionadas
topograficamente com o processo inflamatirio
e ndn parasitadaes — As células eardiageas nao
parasitadas, maz em relagiio topogrifica com
o8 Tocos inflamatdrios ou com as leishminias
degeneradas ¢ as eélulas degeneradas do in-
tersticio, sofriam igvalmente [endmencs re-
gressivos,  Em geral eram mais numerosas
¢ as lestes de intensidade bem maior do que
as lestes das células contendo parasilas.  As
alteracies  podem ser assim diseriminadas:
1} edema intenso do sarcoplasma, com alar-
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Tripanosomas em sua forma de lelzhmnia-L- ou de eritidia-Cr-, alguns em divisdo bindria (se-
ia), no Interbor da ctlula cardiaea-© -, quase gue totalmente destruida.
clare sem gualquer desindade cletronica, contendo restos de membranas ¢ MNagelos-Fl-
Felxes de mlofibrilas-F- alnda conservados,

Em lorna aos parnsilas espaco
tdo  para-
T.200 X

gamento das cisternas reticulo-sarcoplasmati-
caz: 2] di=sociacao daz miofibrilaz, com de-
sintegracio dos sarcimeros em cerlas zonas,
conservagio em outras:  3) presenga de mas-
sas amorfaz ozmiolilas ¢ de estruturas miclini-
formes no sarcoplasma:  4) lumefacio dis-
crela e vacuolizacio de alguns mitoedndrios
nas gonas mais proximas do sarcolema altera-
do e dos Tocos infllamatdrios; 5) =arcolema
dizlendido, especialmente nas zonas com maior
achmulo de liguido intraeelular: nessaz zo-
nas cra evidente a exaltagio da pinocitose.
Devemos salientar que as lesbes acima dis-
criminadas eram bem maiz intensas nas por-
ches iniciais das células eardiacas subepicar-
dicaz, em relagao intima com o exsudato in-
Mamatirio ou com as leishméniss degenera-
das sitnadas deniro ou fora das células in-
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Fig. 2 — Miocdardio de comundongo infetade com T, crezi (cepa~Y®) sacrificado 12 digs apds o ines

eapkeng o,

Tripanosomas cm forma de leishminia-L- no citoplasma da célula  cardiaca-e,
sem qualquer densidade eletranica, em Ldrno dos parasitas.

Vacdolo-v-
Mitocdndrios-Mi- ainda bem conserva-

dog, livres no cspaca claro, Sareolema-Se- integro; feixes de miofibrilas-F-, ainda conservadogs, 28,000 X

lersliciais ou, entdo, com os capilares allera-
doz {Figs, 5, 6 e 7).

Alteragies dos componentes do (ntersticio
— Foi muite Tregiienle o encontro de para-
sitas integros on degenerados. isolados on
em grupos, no citoplasma dos histioeitos, dos
libeoblastos e livees,  Em timo das formas
integras das leishminios conlidas no eitoplas-
ma dos histideitos ¢ dos fibroblastos havia
uma cavidade {(vachole) clara com as caracle-

risticaz daguela descritas a proposito da célu-
la muscnlar. Em lérno das formas degenera-
das, pelo conlrario, nio havia formacio da ca-
vidade, porém a célula hospedeira mostrava
alleraches regressivas, com sinais evidentes
de morte.  Proximo as leishminias livees ¢
as células degeneradas observavamese inten-
sos fendmenos vazeulares ¢ exsudalivos (exsuo-
dato granuldcito-mono-histocitirio) . Muilas
das célulaz exzudadas mostravam intenzos fe-
nimenos  regressivos, lornandoe-se impossivel
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Fig. 3 — Miocdrdio de comundorgoe infetado com T. cruzi {cepa"Y*) sacrificado 12 diax apds a ino-

culagdio.  Tripanosomas em forma  de Jeishménia-L- e de critidla-Cr- com o seu nicleo-N-, citoplas-

ma-t-, blefaroplasto-Bl-, flagelo-Fl-, vesiculas-v- com conteddo osmidfilo e membrana-m- citoplas-

miatica, no Interior da célula cardipca-7- parcialmente digerida. Em tdérno dos parasitas, halo cla-

ro, sem qualguer densidade eletrénica, contendo mitocdndrios-Mi- integros, restos de membranag e
flagelos dos parasitas. 28000 X
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Fig. 4 — Miomitdio de caomundongo infetoado ::tllm T, eruzi (eepa “Y*) socrificodo 15
dins apde o incenlagde, Tripanosomas degenerados em forma de leishmania-L- no cl-
toplasma de uma céluln cardiaca iIntensamente alterada. 28000 X
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Fig. 5 — Miocidrdio de comundongo infetado com T, eruzl (cepa” 1)

cuwlagido,  LeishmAnia-L-

sun identilicacio, Ao lado das célulaz da exsu-
dacio era Tregiiente o encontro de massas
amorlas, osmiofilus, de restos de membranas,
de figuras lamelares embricadas em forma
de easea de ceboly, de espagos vacnolares cla-
roz, ds vézes parcialmente cheios de substin:
cias finamente granulosas, Nos vasos, rela-
cionmdos ou ndao com os focos inflamatiorios,
especialmente nos capilares, era Tregiiente:
1) edema do endotéhio, com tumefagio in-
tenza do citoplasma e redugiio do lume do
capilar, que conlinha uma on outra hemacia
deformada;  2) alargamento e acimulo de
substincia eletrénicamente densa nos espagos
intercelulares de fuga; 3) exallagho dos fend-
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degunerada no intersticio.
g0 edema do sarcoplasma e desorganizacfo dos feixes de miofibrilas na parte periférica.

Milcroscopia eletrdnica do mlocirdio na Tase aguda da ripanossomiase crusl ex-
Row, Tust, Mod, frop. Sdo Powlo 11:151-164, 1969,

saerificado 9 digs apds o Ino-
Células cardiacas-0- pubepicdrdicas, com Inten-
T.000 X

menos pinocitolicos; 4) tumefacio dos mito-
condrios e desorganizacio ou desintegragio
das cisternas reticuloendoplasmiticas. Figs, 5,
6, 7e8.

Compartamento ¢ aspecto do parasita
Como dissemos, os parasitas eram encontra-
doz com muita [reqiiéncia no inlersticio, nos
histideilos, nos fibroblastos. nas eélulas mus-
cularez ¢ no lume de ﬂlgimﬁ vasos, () niime-
ro ¢ a forma dos parasitas (leishminias, cri-
tidia) variava de célula para célula, Foram
lotograladas  células  musculares  contendo
alé 50 parasitas e, nos  histideilos e
nos fibroblastos, 1 o 5. No intersticio os
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Fig. f — Mincirdic de comundongo infetedo com T, eruzi (eepa “Y") sacvificade 15

dives epedy o wocaloodn, Miocandite focal, Leishmanias-L- em esfacélo no intersti-

cio ¢ no intecior de macrofagos-Me- lambém alterados. Inlenso exsudato granuld-

cito-hlstio-monocitdrio-K- no intersticlo em torno dos parasilas e entre as edélulas
cardiacas-0’- bastante alleradas. 7.200 X
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Rew, Twat, Med, frop. Sio Powlo 11:151-164, 1969,

Fig. 7 — Mioedreio de comundongo infetado com T, oruzi (cepa* Y

eulogdeo,
nik-f -

Miocardite focel,

parasitas se enconlravam =olados on avs pa-
res,  Emogeral, na celula parasitada predo-
minavam as formas de leishmanias caracte-
rizadas pela presenca do nicleo ovalado, cen-
tral. medindo em média 660 mp de didme.
lro, com cromaling disposta em gruomos den-
Eos, Thais numerosos junto da membrana in-
terna, e corpoe ciloplasmatico envolvide por
membrana bem definida. No citoplasma iden-
tificavam-se, com [reqi€éncia, o complexo de
Golc, as cisternas  reticuloendoplasmaticas,
numerozos ribozzemoes estrelados, distribuidos
uniformemente, wm on  dois mitocindrios,
corpisculos hasaiz. blelaroplastos ¢, ds vézes,
estrutura de flagelo. Em geral. o blefaroplas-
lo apresentava-se com a forma de bastonete
reto ou curve (1490 mp ), caracterizado pela
presenca de espago elaro de pouea densidade
eletrinica, envolto por membrana bem deli-
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Exsudato Inflamalicio no intersticio-Oa-,
Células eardineas-'- bastanle alteradas (edema intenso do reticulosarcoplasmitico ¢ desor-
ganidacio das miolfibrilas),

gocrificado 12 dies apds a ino-
Edema e dissoelagho do coldge-

28.000 X

nida ¢ contendo no centro inclusio osmiafila
de alta densidade  eletrinica. O [lagelo,
quando presente ¢ corlado perpendicularmen-
te, mostrava cstrotura idénlica 4 dos cilios
ou de outros flagelos, isto & 20 fibrilas dis-
postas em nove pares na perileria ¢ um par
no centro. Noo ocorpo das leishmanias Toi
muito [reqiiente o encontro de vesiculas de
700 a 1500 A de didmetro. constituidas de
membrana dnica, contendo no seu inlerior
material osmiafilo denso que enchia parcial
ou tolalmente a mesma, Figs, 1 2 ¢ A

DISCUBRSAD

A analize do material examinado mostra
que as lesdes das células cardiacas variam
gquanto i inlensidade e a distribuicio. Em
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Flg, B — Miovdrdio de comundongo infetado com T, erusi (cepo™Y")
et oo,
tose (selas)y; reduciio do lume; hembcia deformada-F-; membrana basal-Mhb-,
em thrno Ao capilar, com o acentuado edema do sareoplasma, lise parcial dag milofibriias

alargamenlo das cisternas  retlculoendoplasmaticas,

geral ha mais filras integras do que lesadas,
As mais inlensamente lesadas estdo relacio-
nadas com o processo inflamatorio focal ou
vom as leishminias degeneradas ¢ as menos
lesadas com os parasitas integros em seu in-
lerior.  Em lodos o2 camundongos examina-
dos havia parasitas nas células cardiacas. nas
eilulas conjunlivas intersticiais { fibroblastos,
hislideilos) e livees no interstivio.  ( acha-
do o parasita dentre ou fora das células fai
mais freqiente nos animais sacrilicados 12 a
15 dias apos a inoculacio.

A cavitagio ou hale claro sem qualquer
dlensidade cletebnica que aparece em Larno
aes patasitas, decorrente da destruicio dos

saerificado 9 dies apds o dno-

Capiler-Ca-: edema Intense  do citoplasma das eélulos endotelinis-e-; exaltacho da pinoei-

Célulag cardiacas-c-,
{setas) e
28000 X

conatituinles  citoplasmalicos,  especialmente
das miofilirilas, ¢ poupando apenas em par-
te, o8 mitocondrios, deve-se possivelmente a
agio enzimatica do proprio parasita, atraves
de proteases que teriam aciio eletiva sibre a
miozina ¢ a aclina das miolibrilas, mas nao
sohre as membranas lipoproleicas dos mito-
cindrios,  Por esla razio, os mitecindrios
permanecem  inlegros nas [ases iniciais do
processo digestive. Oz produtos de degrada-
gio das proteinas plasmdticas da célula hos-
pedeira seriam, portanto, utilizadas pelo pa-
rasita para sua reproducdo e nulricio, B
possivel, ainda. que no espaco claro. em
torno oo parasita, =e encontrem hialuronida-

161



TAFURI, W. L. — Microscopia eletrénica do miocardio na fase aguda da tripanossomiase cruzi ex-

perimental.

Rev, Inst. Med. trop. S8do Pawlo 11:151-164, 1969.

ses as quais seriam responsdveis pela melhor
difusfo das substdncias liticas. Este meca-
nismo nos parece valido porque, quando o
parasita mostra alteragbes regressivas com
sinais evidentes de morte nas fibras muscula-
res ndo mais se forma o vactiolo, enquanto
aparecem alteracbes mais graves da célula
hospedeira., As nossas observagbes indicam,
outrossim, que o chamado cisto ou pseudo
cisto parasitirio descrito & microscopia dtica
representa na verdade uma zona da fibra mus-
cular digerida pelo parasita.

Como as miofibrilas e os componentes re-
ticulosarcoplasmaticos sfio desintegrados na
presenca dosparasitas e como a degradacio é
progressiva e proporcional ao niimero dos
mesmos as conseqiiéncias da parasitose s@o
proporcionais & intensidade da mesma. Este
fato estd em desacérdo com a opinido de
MarGARINOS TORRES 7, mencionada na intro-
ducio déste trabalho.

Em tédas as células cardiacas parasitadas,
nos diversos animais examinados, nio obser-
vamos rotura do sarcolema. Permanece, por-
tanto, aberta a questio de se saber qual o
mecanismo pelo qual os parasitas vivos aban-
donam a célula cardiaca.

Foi muito freqiiente o achado de leishma-
nias no interior dos fibroblastos e dos his-
tibeitos do tecido conjuntivo subepicardico e
do perimisial. Em geral os parasitas, quan-
do integros, determinam nessas células a mes-
ma cavitaglo descrita a- propésito da- célula
muscular, : :

No intersticio, préximo das leishmanias in-
tra ou exira-celulares: degeneradas, ocorre
sempre reagio flogistica focal, com altera-
cio das -células do intersticio e das células
cardiacas vizinhas., ~ A inflamagfio focal se
caracteriza pela presenga de intensa exsuda-
¢do granuldcito-histomonocitaria € por acen-
tuado edema intérsticial, com consecutivo
afastamento das células cardiacas e dissocia-
cdo do tecido coldgeno e reticular.
inflamacdo € intensa e, as vézes, extensa, al-
terando fortemente as relagbes conjuntivo-va-
so-célula muscular cardiaca, compreende-se
perfeitamente como células musculares ndo
parasitadas, mas relacionadas com o processo
inflamatério, sejam lesadas intensamente.

Apesar do parasitismo se dar no coragéo,
como em qualquer outro 6rgdo, em focos
distribuidos ao acaso, parece ndo haver da-
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Como a .

vidas de que em geral éle é mais intenso nos.

atrios do que nos ventriculos. Nos atrios
achamos a inflamacdo bem mais intensa e
extensa do que nos ventriculos, assim como
no epicardio e no tecido gorduroso subepicar-
dico atrial. Como os ganglios do plexo car-
diaco s@o mais numerosos nessa regifo com-
preende-se perfeitamente a constante altera-
¢do dos mesmos. A lesdo ganglionar depen-
de, portanto, ndo de uma eletividade do tri-
panosoma por essa formacgfo mas, meramen-
te representa uma conseqiiéncia da intensida-
de da inflamagdo do tecido conjuntivo e gor-
duroso subepicardico atrial. Alids éstes fa-
tos. j4 foram demonstrados anteriormente
(Tarurr *® 22 ¢ Lopes®). - Além dos dois
fatores citados, lesdo direta da fibra cardiaca
pelos parasitas e lesfo da mesma pelo proces-
so inflamatério, é possivel que contribua para
a lesdo das células musculares cardiacas tam-
bém a alteracdo do SNA, ilustrada em traba-
lho precedente. Deve contribuir para a le-
sdo das células musculares, outrossim, a le-
sdo dos vasos sangiiineos. Todavia, a anali-
se de nosso material ndo permitiu relacionar
as alteracbes da célula cardiaca com as do
SNA e dos vasos; em outras palavras, deter-
minar quanto da lesdo das células muscula-
res é devido ao processo inflamatério, quan-
to as alteragBes vasculares e quanto a lesdo
do SNA. Em nosso material nio se encon-
traram capilares trombosados conforme os
vistos ‘por Mac Crure & col. 6. E possivel,
portanto, que o achado désse Autor ndo seja
constante. Fato digno de mnota, no entanto,
foi o edema intenso do endotélio capilar e
das vénulas, com consecutiva redugio 'do
lume désses vasos, Os distrbios da permea-
bilidade capilar, bem como as altera¢bes das
membranas basais e da substincia fundamen-
tal devem concorrer, em parte, para as lesdes
das células cardiacas. Nossos achados, nesse
particular, concordam com os de Mac CLURE
& col. ¢, Quanto ‘a0 comportamento do pa-
rasita no interior da célula cardiaca, nossos
resultados, estdo de acdrdo com os de Sa-
NABRIA 7.

Por fim, o conjunto dos informes aponta-
dos pela microscopia 6tica e eletrdnica indi-
cam que as lesGes das células cardiacas na
fase aguda da tripanossomiase cruzi experi-
mental sdo devidas, pelo menos, a dois fatdres:
1) & parasitose; 2) ao processo inflamaté-
rio (miocardite). Este Giltimo, em nosso ma-
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terial, € mais extenso e mais grave. N&o pu-
‘demos avaliar a importincia da lesfo vascular
quanto & alteracio da célula muscular car-
diaca, nem aquela do SNA.

SUMMARY

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

The Author studies at the electron micros-
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 ecyto-
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 partial 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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