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ALTERACOES DO SISTEMA DE CONDUCAO DO CORACAO EM CHAGASICOSACOMETIDOS
DE MORTE REPENTINA

ZILTON ANDRADE *, EDISON REIS LOPES **, SYLVIO PONTES PRATA ***

Foram estudadas as alteragdes cardiacas, especial mente aquel as presentes ao longo do sistema
de génese e condugéo do estimulo, em 11 portadores de miocardite chagasica da regido do
Tridngulo Mineiro, MG, que vieram a falecer repentinamente. Todos exibiam miocardite cronica
difusafibrosante, por vezes com um componente granulomatoso, alémdefibrose, atrofia, infiltragdo
adiposa, ectasia vascular, infiltracdo local mononucleares e escleroatrofia em varias por¢des do
nddulo sinoatrial e do sistema de condugdo atrioventricular. Esses achados séo semelhantes
aqueles comumente encontrados em portadores da forma cronica da doenca de Chagas e que
vém a falecer em insuficiéncia cardiaca progressiva, ndo permitindo, portanto, o esclarecimento
do mecanismo preciso da morte stibita em chagasicos.

Em algumas regides geograficas tem sido notada
predominéanciade certasformas clinicas ou manifestagdes
da doenca de Chagas. Sabe-se que, no Rio Grande do
Sul, predominam os casos de infec¢do assintomatica,
enguanto hamuitasformas agudas no Norte daArgentina,
megaesdfago no Brasil Central, cardiopatiamo Reconcavo
Baiano, auséncia de megas na Venezuela e assim por
diante . Nesse particular, tem sido chamada a atencéo
para a ocorréncia de morte sibita entre os chagésicos do
Tridngulo Mineiro 23,

O presente estudo analisa as alteragcBes encontradas
No coragao e especial mente no seu sistema éxcito-condutor
em uma série de portadores de doenca de Chagas do
Tridngulo Mineiro e bem representativos do tipo de
patol ogiadessaregido, onde so rel ativamente freqientes
0s casos de morte subita ou inesperada.

O estudo histolégico do sistema de formacgédo e
conducdo do estimulo cardiaco é de grande interesse
nos casos de morte stbita*, embora a causa desse tipo
de morte ndo esteja necessariamente ligada ao dito
sistema. O estudo do sistema de conduc¢do na
miocardite crénica chagéasica tem sido aplicado nos
casos hospitalizados, que se apresentam com arritmias
e insuficiéncia cardiaca congestiva *>¢ e apenas

uma vez foi feito em dois portadores da forma in-
determinada da doenca de Chagas "

MATERIAL E METODOS

Foram realizadas autOpsiasem 11 portadores de doenga
de Chagas na Faculdade de Medicina do Tridngulo
Mineiro, em Uberaba, MG (tab. I). Dos individuos
incluidos neste estudo, seis faleceram subitamente,
enquanto estavam em casa fazendo seus afazeres ou
dormindo, ou quando estavam andando narua. Doiseram
cardiopatas acompanhados com assisténcia médica, mas
gue estavam passando bem, quando faleceram
inesperadamente. Trés eram chagasicos crénicos com
insuficiéncia cardiaca congestiva, mas que vieram a
falecer inesperadamente e um que faleceu por
atropelamento cujo diagndéstico de cardiopatia
chagésicafoi feito aautdpsia. Em todos, o diagndstico
de doencade Chagasfoi feito pel os achados de autdpsia,
os quais foram reforcados pelos dados sorol 6gicos
positivos, através de pelo menos duas reacdes (fixagdo
do complemento, imunofluorescéncia, hemaglutinagéo)
positivas, apartir do soro obtido em vidaou do soroeliquido
pericardico obtidos durante a autépsia.
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TABELA | - Dados clinicos ger ais sobre 11 por tador es de doenga
de Chagas falecidos sibita ou inesper adamente.

N.° Iniciais ldade Sexo ECG Tipo de morte
(anos)

1 GMP 55 F Cardiopata h& 4 anos.
Estava compensado
quando faleceu
subitamente.

2 PRSS 28 M Subita, ao caminhar na
rua

3 AFO 52 M BRD+HBRE Vériasdescompensacoes.
Morte repentina.

4 JAD 47 M Atropelamento-

5 DMR 35 F Subita. No domicilio.

6 AMJ 37 F Subita. No domicilio.

7 EAA 27 F Extrasistoles Cardiopataha 2 anos.
Morreu ao caminhar na
rua.

8 BAS 30 M  BAVT Faleceu ap6simplante de
marca passo.

9 APA 65 M Morte sibita. Sem
ass sténcia médica.

10 MRL 50 M Cardiopata. Morreu ao
ser internado.
11 AMJ 57 F BA-VT Stoke-dam.

ECG: detrocardiograma; BRD: blogueio do ramo direito; HBRE:
hemibloqueio do ramo esquerdo; BAVT: bloqueio atrioventricular
total.

Os coragtes foram fixados inteiros, mergulhados
em formol a 10%. Deles foram tirados fragmentos

representativos de diversas regides para exame his-
tolégico. O nbdulo sinoatrial (SA) foi examinado em
apenas quatro casos em que a regido em torno da
emergéncia da veia cava superior estava adequadamente
preservada, através sec¢des escalonadas em material
colhido segundo as indicagdes de Hudson 8. O sistemade
conducdo atrioventricular (A-V) foi examinado a partir
de se¢des semi-seriadas segundo o0 método de Lev °.

Os fragmentos de material fixados em formol foram
incluidos em parafina e as secgBes obtidas dos mesmos
foram coradas pela hematoxilina-eosina e pelo
picro-syrius red para colégeno.

RESULTADOS

Pelo exame histol 6gi co das sec¢des do coragdo, foi
possivel estabelecer que todos os casos podiam ser
classificados como pertencentes a forma cronica
cardiaca da doenca de Chagas. A mesa de autdpsia ja
se tinha constatado que todos exibiam um certo grau
de cardiomegalia, o peso do coragéo variando de 300
até 650 gramas (médiade 452,7) . A maioriaexibia
sinais de congestdo passiva crénica generali-
zada, mais proeminente ao nivel do figado (tab. I1).

TABELA |1 - Dados anatomo-patol6gicos sobre 11 portador es de doenca de Chagas falecidos siibita ou inesper adamente.

N2 Peso do coragao Miocardite L esBes mai's proeminentes no sistema de condugéo
(9) Focal Difusa  Granulornatosa  Fibrose

1 350 + ++ + +++ Inflamac8o. Ectasia vascular Fibrose.

2 500 ++ + + + Ectasavascular. Escleroatrofia

3 600 ++ ++ - ++ Ectada Vascular. Escleroatrofia

4 450 ++ ++ + ++ Feboesclerose. Atrofia

5 300 + ++ + - Inflamacado

o] 420 + + + + Inflamacado

7 300 + ++ + ++ Fibrose. Atrofia. Infl.

8 550 + + - +++ Fibrose

9 650 + ++ - +++ Escleroatrofia

10 450 + + - +++ Fibrose

11 410 + + - ++ Fibrose- Ectasia vascular. Escleroatrofia

O exame microscépico do coracdo revelou, em todos
0s casos, um processo de miocardite crénica difusa, com
infiltrado de células mononucleares, predominando
macrofagoselinfdcitos, dissociando asfibras miocardicas
e seacumulando em multiplosfocos. Esseinfiltrado variou
muito deintensidade, mas semprefoi possivel se encontrar

areas de densa infiltragdo, principalmente na parte mais
superior do septo intraventricular e ao nivel das paredes
atriais. Esse infiltrado se estendia em focos isolados ao
tecido fibroadiposo do epicardio e ao conjuntivo
subendocérdico. Em seis dos 11 casos, o infiltrado
inflamatério assumia por vezes o aspecto granulo-
matoso, havendo acimulos focais de células epite-
lidides e algumas células gigantes do tipo Langhans

(fig. 1). Os ganglios vistos nas paredes atriais também
exibiam infiltrado inflamat6rio em torno, ou mesmo no
seu interior As células ganglionares nervosas
mostravam-se aparentemente reduzidas em nimero ecom
variavel grau de tumefagdo e perda da basofilia
citoplasmatica (fig. 2). A fibrose intersticial também
variou muito de intensidade, mas esteve sempre presente,
sendo que em alguns casos era bem intensa. As fibras
miocérdicas estavam em geral moderadamente
hipertrofiadas. N&o foram encontrados parasitos nas
seccles examinadas. Também néo foram notadas lesbes
vasculares obstrutivas ou de outro qual quer tipo que fosse
bem evidente.
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Fig. 1- Infiltrado focal de célulasepitelididese agumas células gigantes
no miocardio deum paciente chagési co fal ecido subitamente. Hematoxilina:
eosina. X 150.

Fig. 3 - N6dulo S-A com estroma muito denso e com atrofia das fibras
especificas, aémdeinfiltradoslinfocitarios. A = artérianodal. Tricromico
deMasson. X 150.

Fig. 2 - Ganglio nervoso presente no tecido adiposo sub-epicéardico, mos-
trando poucas célulasnervosas preservadaseum densoinfiltrado linfocitério
focal nasuaperiferia. Hematoxilina-eosinaX 100.

Nas quatro vezes em que o nédulo SA foi examinado,
exibiu nitida proeminéncia do estroma fibroso, com
consequente atrofia e fragmentacéo das fibras especificas,
alguns focos de infiltracdo de tecido adiposo e acimulo
de célulasinflamat6rias mononucl eares. As alteraces da
artéria nodal foram discretas e consistiam em focos de
espessamento fibroso da intima e vacuolizagdo dasfibras
musculares da média (fig. 3).

Muiltiplas alteragdes foram observadas ao longo do
tecido de condugdo A-V em todos os casos, emborao ramo
direito e o nédulo A-V tenham estado representados
poucas vezes apenas nas secgdes obtidas.

As lesBes no ndédulo S-A estiveram representadas por
fibrose difusa com moderado grau de atrofia das fibras
especificas, espessamento intimal da artéria principal e
discreto infiltrado linfocitério multifocal.

Nas demais estruturas do sistema, o infiltrado
inflamatdrio foi de grau discreto e aparecia em focos
esparsos. A lesdo mais comum era representada

Fig. 4 - FeixedeHismostrando fibrose, atrofia, infiltracéo adiposaeectasia
vascular nasuaporGa maisinferior edireita. H = feixedeHis, CF = corpo
fibroso central. As cabegas de setas delimitama porgdo a direitaonde as
|esbes aparecem mais acentuadas. Tricrémico de Masson. X 80.

por fibrose, que ao nivel do feixe de His se acen-
tuava no terco ou na metade direita do mesmo. Ai
também apareciam peguenosfocos deinfiltragdo adiposa,
bem como fragmentacdo e atrofia das fibras especificas
(fig. 4). Ao longo do feixe de His e por vezes se
propagando pelo ramo direito, apareciam lesdesvascul ares
representadas por ectasiade émulaseveias, fleboesclerose,
especialmente devido aespessamentosfibrososirregulares
da intima. O ramo direito aparecia em alguns casos
envolvido por fibrose multifocal, quetodaviando chegava
a impedir a continuidade de muitas de suas fibras (fig.
5). Algumas artérias exibiam fibrose damédia. Em vérios
casos se observava a escleroatrofia (desaparecimento
progressivo das fibras especificas, seguido de colapso da
trama de sustentac&o) no ramo direito e no feixe de His
(fig. 6) .

Correlagdo eletrocardiografica-anatébmica - Em
quatro casos, foi possivel se dispor de tragados ele-
trocardiograficos relativamente recentes. Em dois
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Fig. 5- Ramodireito do feixe de Hisexibindo focos defibroseao longo do
Seu trgjeto, mas sem interrupgdo total das fibras condutoras. Cabegas de
setas delimitam zona de fibrose. Setas apontam para vasos ectasianos.
Tricrémico deMasson.

Fig. 6- Detdhedotrgeto do ramo direito onde se notao processo deesclero-
atrofiabem acentuado (seta). Tricrémico de Masson. X 150.

pacientes, havia bloqueio A-V total. Um deles, um homem
de 30 anos de idade, em quem se chegou a colocar um
marca-passo pouco antes do seu falecimento, exibiu
acentuada fibrose do feixe de His em toda a sua extensio e
escleroatrofia no ramo direito, mas com o ramo esquerdo
relaivamente bem preservado; o outro, umamulher de57 anos

idade, com bloqueio A-V total e com episodios
da sindrome de Stokes-Adams, mostrava esclerose e
atrofia das porgdes mais distais dos ramos direito e
esquerdo. Aslesdes nos demais segmentos do sistema A-
V eram discretas e representadas sobretudo por vasos
dilatados e com espessamento fibroso das paredes, além
de discreto infiltrado de células linfocitarias.

Um paciente, masculino, 52 anos, mostrou blogueio
completo de ramo direito com bloqueio divisional anterior
esguerdo. Nesse caso foram encontradas ectasia de vasos
ao longo do feixe de His e escleroatrofia do ramo direito.
Um 4.° paciente, feminino, 27 anos, exibiu eletro-
cardiograma com ritmo sinusal e extra-sistoles ven-
triculares multifocais. Havia acentuada miocardite
crbénica, com focos granulomatosos. O sistema de
conducdo A-V mostrou atrofia dametade direitado feixe
de His e alguns vasos ectasiados.

COMENTARIOS

Todos os pacientes da presente série apresentaram
morte repentina e eram portadores da forma crénica
cardiaca da doenca de Chagas. Alguns eram cardiopatas
jareconhecidos, que jahaviam descompensado e estavam
aparentemente sem sintomas quando faleceram
subitamente. Outros morreram subitamente na rua ou no
domicilio, mas ja eram portadores de cardiomegdia e ja
apresentavam evidéncias de congestéo visceral passiva
cronica. Um individuo, que faleceu imediatamente ap06s
um acidente, era portador de cardiomegalia de 450 g.
Portanto, ndo houve casos de morte sibita em pacientes
com a forma indeterminada da doenca de Chagas.

Microscopicamente, todos apresentavam miocardite
cronicafibrosante ativa, em nosso meio umacaracteristica
guase patognomdmica da forma crénica cardiaca da
doenca de Chagas °''. A presenca de um componente
granulomatoso parece ser freqliente nos casos de morte
stibita observados no Tridngulo Mineiro, como ja foi
acentuado antes 2%, mastrata-se de aspecto raro observado
nos casos da Bahia 2. Em Salvador, o exame histol6gico
do coracdo feito em individuos que morrem de outras
causas que nao a doenca de Chagas, mas que sao
sorologicamente positivos para Infeccdo pelo
Trypanosoma cruzi, usualmente revela apenas discretos
e esparsos focos linfocitarios intersticiais ou resulta
inteiramente normal, embora possa existir diminuicdo de
células ganglionares nervosas no plexo de Auerbach do
esdfago 2. Nos cées que se recuperam de infeccdo aguda
pelo T. cruzi e entram na fase cronica latente, ha lesbes
cicatriciais no sistema de condugdo e no sistema nervoso
autdnomo do coragdo, mas as alteragdes inflamatérias sdo
escassas ou ausentes 2.

O envolvimento do sistema éxcito-condutor do
coracdo foi proeminente em todos os casos, mas ndo
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diferiu qualitativamente e mesmo talvez quantitati-
vamente do que tem sido observado em portadores da
forma cronica cardiaca, provenientes de outras areas
geogréficas mo Brasi1 5°.

Os individuos da presente série, com coragdo apenas
ligeiramente aumentado de volume (peso entre 300 e 350
0) e sem evidéncia de congestdo visceral generalizada a
autdpsia, mas que vieram a falecer subitamente,
certamente representam casos evolutivos precoces da
forma cronica cardiaca da doenca de Chagas. Uma
exploracdo clinica adequada teria certamente revelado
alteracBes significativas, ajulgar pelos achados presentes
a autopsia.

Noscasosem quefoi possivel obter eletrocardiogramas,
houve uma boa correlagdo com os achados histo-
patol 6gicos ao nivel do sistema de condugdo, como alids
costumaacontecer em situag@o semel hantes>¢. O bloqueio
A-V totd foi acondicdo que apresentou melhor correlacdo
anatémica, o que ocorre ndo s na doenca de Chagas,
mas também em outras condic¢des %415, Um dos casos
exibia fibrose de quase todo o feixe principal de Hise o
outro escleroatrofia das porcgdes distais dos ramos. Esse
ultimo se configura portanto como um caso de sindrome
de Lenégre %, uma situacdo ja detectada antes em
chagasi cos cronicos com bloqueio A-V total *'.

N&o foi possivel detectar qualquer peculiaridade
andtoma ou histopatol 6gica nos casos de chagasicos
acometidos de morte repentina. Os achados encontrados
no grupo de casos aqui relatados ndo se diferenciam
daqueles vistos em portadores da forma crénica cardiaca
dadoencade Chagase quevém afaecer cominsuficiéncia
cardiaca progressiva. Alias, a morte slbita resulta de
distirbios el étricos especiais e 0 método morfol dgico do
patologista se revela pouco adequado para explicéla
convenientemente; ele pode apenasfornecer umalistagem
das cardiopatias mais freqlientemente associadas a morte
subita. Entre essas Ultimas, a doenga de Chagas ocupa
um lugar proeminente. As alteragBes de miocardite, de
fibrose, de envolvimento do nédulo sinoatrial, do sistema
de conducdo atrioventricular, de aneurisma apical sdo
todas potencialmente capazes de gerar fendbmenos de
reentrada, de extra-sistolia, de conduzirem a
taquiarritmias graves e mesmo fibrilagcéo ventricular,
levando a morte stibita. Ao fina da avaliagdo de todas
essas |lesdes, pode-se mesmo estranhar por que a morte
subita ndo € ainda mais fregliente do que € descrito em
chagasicos crénicos.

SUMMARY
Eleven subjects with chronic Chagas' disease who

presented sudden or unexpected death were
examined at autopsy. They all presented chronic

diffuse fibrosis and sometimes granulamatous myo-
carditis. There were several types of lesions involving
the sinus atrial node and the atrio-ventricular conducting
system, which included: patchy fibrosis, sclero-atrophy,
focal fatty infiltration, focal mononuclear cell infiltration,
vascular dilatation and fragmentation of the conducting
fibers. Generally, the changes observed did not differ from
those usually seem in patients with the chronic form of
Chagas' heart disease dying of progressive congestive
failure, and thus did not serve to explain the mechanisms
of sudden death in Chagas' myocarditis.
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