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RELATO DE CASO

SISTEMA NERVOSO AUTÔNOMO INTRACARDÍACO EM 
CASO HUMANO FATAL DE DOENÇA DE CHAGAS AGUDA

Rogério de Âlmeida-Ribeiro, Delmar Muniz Lourenço Junior, João Carlos 
Pinto Dias, Maria Aparecida Shikanai-Yasuda, Edmundo Chapadeiro e 

Edison Reis Lopes

Procedeu-se à análise do sistema nervoso autônomo intracardíaco (SNAIC) em 150 cortes 
histológicos obtidos a partir de fragm entos atriais de homem de 74 anos, fa lecido de 
insuficiência cardíaca consecutiva à doença de Chagas aguda (DCA), provavelmente adquirida 
p o r  via digestiva. Em 10 lâminas havia discretos infiltrados de mononucleares em torno de 
gânglios e/oufiletes nervosos sem alterações morfológicas significativas dos neurônios; em um 
preparado constatou-se ganglionite e periganglionite, de moderada intensidade, associadas a 
alterações neuronais. Epicardite focal, em geral discreta, fo i  observada em todas as lâminas. 
Os achados sugerem que a inflamação dos gânglios efibras do SNAIC na DCA ocorre, pelo  
menos em parte, da propagação da epicardite adjacente e, que mesmo nos casos fa ta is da  
tripanosomose cruzi as lesões morfológicas do SNAIC podem  ser discretas.

Palavras-chaves: Doença de Chagas. Cardiopatia chagásica. Sistema nervoso autônomo. 
Sistema nervoso autônomo intracardíaco. Tripanosomose cruzi.

A a n á lise  m o rfo ló g ic a , q u a lita tiv a  e 
quantitativa, do sistem a nervoso autônomo 
intracardíaco (SNAIC) na fase aguda da doença de 
Chagas (DC) humana foi realizada apenas em três 
casos2 6 9. Em todos havia lesões dos gânglios e 
filetes nervosos acom panhados de in tensa 
destruição neuronal.

Tendo necropsiado chagásico falecido na fase 
aguda da DC - adquirida provavelmente por via 
oral - e constatado raras e discretas lesões do 
SNAIC pareceu-nos de interesse relatar os achados 
pelas suas implicações de ordem patogenética, 
fisiopatológica e epidemiológica.

RELATO DO CASO

Homem de 74 anos, natural da Paraíba, 
hipertenso, com quadro clínico e laboratorial de 
doença de Chagas aguda (DCA) a qual levou à
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insuficiência cardíaca e ao óbito. Este caso associado 
a outros 25, com infecção chagásica possivelmente 
adquirida por via oral, foi motivo de publicação 
anterior10. Dentre os achados ressalta-se que o 
eletrocardiograma revelou bloqueio da divisão ântero- 
superior e distúrbios de ramo direito.

A necrópsia parcial mostrou coração aumentado 
de volume, especialmente às custas do ventrículo 
esquerdo. O epicárdio, em geral liso e brilhante, 
apresentava nas superfícies átrio-ventricularçs, placas 
e faixas lineares, esbranquiçadas ao longo de alguns 
ramos coronários. As cavidades cardíacas eram 
dilatadas e o miocárdio vermelho-escuro, homogêneo 
e brilhante; o endocárdio parietal era liso e brilhante, 
exceto em correspondência com a região vorticilar 
esquerda, onde havia trombo parietal recente. As 
válvulas eram morfologicamente normais.

M icroscopicamente, o m iocárdio m ostrava 
inflamação com as características da miocardite 
chagásica aguda3, com abundantes formas amastigotas 
do Trypanosotm cruzi, associada àfibrosemiocárdica 
isquêmica (doença cardíaca crônica isquêmica). No 
endocárdio parietal havia pequenos focos de infiltrado 
de mononucleares e trombose recente na região 
vorticilar. O epicárdio, em grande parte de sua 
extensão, apresentava-se de aspecto normal (Figura 
1). Em algumas áreas havia múltiplos e pequenos 
focos de epicardite exsudativa (Figura 2) associados
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ou não a áreas de fibrose decorrente de antiga 
epicardite (placas e faixas).

Aanálise doSN A ICfoi realizada em 135cortes 
histológicos colhidos e corados dentre 945, retirados 
de anel em tom o da veia cava superior, conforme 
metodologia por nós já empregada5. Nos 135 cortes 
h istológicos o epicárdio m ostrava, também, 
discretos focos de infiltrado de mononucleares os 
quais, raras vezes, se situavam em tomo de gânglios 
e filetes nervosos (periganglionite e perineurite; 
Figura 3). A maioria dos gânglios, entretanto, não 
apresentava alterações (Figura 4). Nos 135 cortes 
histológicos contaram-se nos vários gânglios 418 
neurônios os quais, raramente, exibiam discretas 
lesões m orfo lógicas com o h ipercrom asia  e 
vacuolização. Examinou-se ainda o SNAIC em 15

outras áreas atriais, das quais retirou-se um  corte 
histológico de cada. As alterações constatadas eram 
similares às anteriormente descritas, exceto em uma 
onde a epicardite focal envolvia e invadia gânglio 
(periganglionite e ganglionite; Figura 5). Neste 
gânglio, ao contrário dos demais, havia alterações 
regressivas neuronais mais acentuadas (tumefação, 
retração do citoplasma) e, aparentemente, destruição 
de células ganglionares (Figura 6).

A necrópsia constatou-se ainda: 1. miosite 
focal, com presença de amastigotas do T. cruzi nas 
porções proximais do tubo digestivo; 2. órgãos 
cardíacos; 3. arteriosclerose moderada da aorta, 
seus grandes ramos e coronárias; 4. nefrosclerose 
arteriolar benigna.

Figura 1 -  Corte do átrio mostrando o aspecto normal 
do epicárdio, de gârtglio (seta) e de filete  
nervoso (cabeça de seta). Hematoxilina- 
eosina 40x.

Figura 3 - G â n g lio  su b e p ic á rd ic o . N o ta r  a 
periganglionite e a integridade dos neurônios 
(seta). Hematoxilina-eosina 400x.
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Figura 2 - Foco de exsudato injlamatório (asterisco) em 
epicárdio atrial. Hematoxilina-eosina lOOx.
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Figura 4 - G ânglio subep icárd ico  sem  a lterações  
microscópicas. A seta indica neurônio íntegro. 
Hematoxilina-eosina 400x.
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Figura 5 - Corte do átrio direito mostrando epicardite 
que se estende a gânglio comperiganglionite 
e ganglionite intensas. As setas indicam  
n e u r ô n io s , um d o s  q u a is  a lte ra d o . 
Hematoxilina-eosina lOOx.

DISCUSSÃO

Os achados do presente caso mostram que as 
lesões do SNAIC na DCA humana podem ser raras 
e discretas, ao contrário do relatado nos casos 
humanos anteriormente estudados2 6 9 e em alguns 
modelos experimentais1 11, onde a epicardite e as 
lesões dos gânglios e dos filetes nervosos eram 
freqüentes e graves.

Alguns dos achados do caso ora relatado podem 
contribuir para o melhor conhecimento da patogênese 
e fisiopatologia da cardiopatia chagásica, como por 
exemplo o papel que nela desempenham as lesões do 
SNAIC, Infelizmente, por ter sido destruída parte 
do tecido localizado em tom o da veia cava superior, 
não pudemos realizar a análise quantitativa completa 
dos neurônios do S N A IC, o que permitiria comparar 
os resultados do presente caso com os demais da 
literatura. Entretanto, a análise feita nos parece 
suficiente para indicar que as lesões dos gânglios e 
nervos cardíacos eram raras, em geral discretas e a 
destruição neuronal mínima. Isto pode explicar, 
pelo menos em parte, os achados divergentes entre 
autores que estudaram a denervação cardíaca na 
DC5 1. Também somos levados a especular sobre o 
significado funcional da intensa inflamação com 
denervação de um único gânglio, dentre os vários 
examinados. James e cols4, em duas mulheres não 
chagásicas, falecidas súbita e inesperadamente, 
encontraram ganglionite, predominantemente na 
região do nodo sinusal e, segundo os mesmos

Figura 6 - Detalhe da Figura 5. Hematoxilina-eosina 
400x.

autores, o significado funcional do achado não pôde 
ser esclarecido, mas por sua localização poderia 
causar instabilidade elétrica fatal. Infelizmente no 
caso ora em discussão não pudemos estabelecer a 
localização exata do gânglio com inflamação intensa 
e denervação. O único dado topográfico que temos 
indica que se localizava no átrio direito em área não 
em tomo da veia cava superior. Em nosso entender, 
entretanto, mesmo que se soubesse a localização 
exata do gânglio não se poderiam tirar maiores 
conclusões sobre o papel das lesões que apresentava, 
visto que os conhecimentos morfofuncionais atuais 
sobre o SNAIC não permitem determ inar as 
conseqüências que as lesões localizadas ou 
sistematizadas dos gânglios cardíacos produzem na 
cardiopatia chagásica.

O presente relato mostra, ainda, que no único 
gânglio em que se observou inflamação grave com 
destruição neuronal, havia relação de continuidade 
entre a epicardite e a ganglionite. Isto confirma 
observação anterior de que o processo inflamatório 
das estruturas do SNAIC ocorre, pelo menos em 
parte, por extensão da epicardite vizinha.

As diferenças morfológicas observadas no caso 
ora relatado e naqueles descritos por Becker2, 
Lopes e cols6 e Miziara e cols9 poderiam ser 
atribuídas às diferentes vias de inoculação do T. 
cruzi: oral, qç presente caso, transfusional no de 
Becker e natural nos demais. Finalmente, pode-se 
também especular se o zimodema do T. cruzi seria 
o mesmo nos quatro casos, visto que alguns estudos 
sugerem que T. cruzi com diferentes zimodemas 
podem ser responsáveis por diferentes formas 
anatomoclínicas da DC8.
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SUMMARY

An anafysis ofthe intracardiac autonomic nervous 
system (ICANS) has been made in 150 histological 
sections obtainedfrom atrialfragments ofa 74 year-old 
man who died o f cardiac failure, as a consequence of 
acute Chagas' disease (ACD), probabfy acquired via 
digestive tract. Smallquantities ofmononuclear infiltrate 
aroundganglia and/ornerve branches without significam 
morphologic alterations ofthe neurons werefound in 10 
slides; another slide showed ganglionitis and 
periganglionitis o f moderate intensity associated to 
neuronal alterations. Focal epicarditis, usuatty ofslight 
degree, was observed in ali slides. Thefindings suggest: 
a) that the inflammation o f ganglia and fibers o f the 
ICANS in the ACD occurs aí least in part by expansion 
from adjacent epicarditis; b) that even in the fatal cases 
ofthe tripanosomiasis cruzi the pathologic lesions ofthe 
ICANS may be slight.

Key-words: Chagas ’disease. Chagasic cardiopathy. 
Autonomic nervous system. Intracardiac autonomic 
nervous system. Trypanosomiasis cruzi.
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