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As taquiarritmias ventriculares malignas (taquicardia
e fibrilação ventriculares) constituem as maiores causas
de morte súbita entre pacientes com cardiopatia chagásica
crônica 1,2. Devido à magnitude do problema e ao progres-
so limitado na redução da mortalidade, há uma crescente
necessidade de identificar mais claramente o paciente de
alto risco , bem como caracterizar o processo iniciador ou
facilitador dessas arritmias, visando maior eficácia no tra-
tamento desses pacientes.

Diferentes hipóteses têm sido aventadas para expli-
car a patogênese das alterações miocárdicas na
cardiopatia chagásica crônica 3-6: a) destruição tecidual
direta pelo Trypanosoma crazi; b) teoria neurogênica; c)
alterações imunológicas com o desenvolvimento de uma
miocardite auto-imune; d) eventos associados à infecção
e desenvolvimento de doença microvascular. Os mecanis-
mos responsáveis pelo desenvolvimento das arritmias
ventriculares no contexto da cardiopatia chagásica crônica
são ainda controversos. De acordo com a teoria
neurogênica, a patogênese de todas as manifestações da
doença de Chagas depende de uma desnervação central
e/ou periférica do sistema nervoso 7,8. Tem sido relatada
uma redução do número das células ganglionares no sis-
tema nervoso intrínseco parassimpático de vários órgãos
até agora estudados (coração, esôfago, sigmóide, cólon,
cerebelo, medula espinhal, brônquios) 7,8. Essa alegada
redução do sistema nervoso intrínseco do coração, predo-
minantemente parassimpática, induziria uma predominân-
cia do tônus simpático com possível papel no desenvol-
vimento das arritmias.

O mecanismo fisiopatológico da teoria neurogênica
permanece o principal dilema 6. Por outro lado, a consis-
tência da desnervação ganglionar na fase crônica da do-
ença de Chagas tem sido contestada. Alguns pesqui-
sadores alegam ausência de dano neuronal cardíaco nos
estágios iniciais da doença e ausência de correlação en-
tre a contagem neuronal e a progressão da doença 9,10. As
bases morfológicas e funcionais da teoria neurogênica
foram obtidas em estudos de pacientes chagásicos em
estágios avançados da doença, a maior intensidade de re-
dução de neurônios vagais sendo detectada em pacientes

que faleceram com insuficiência cardíaca grave 11. Estudos
prévios demonstraram que a redução neuronal era mínima
em corações chagásicos sem hipertrofia e/ou dilatação e
que a lesão miocárdica pode preceder alterações funcio-
nais parassimpáticas em pacientes chagásicos 12.
Epiperiganglionite cardíaca na ausência de alteração
ganglionar foi demonstrada na fase crônica da doença de
Chagas 13. Por outro lado, está descrita desnervação vagal
em outras cardiopatias, particularmente na cardiomiopatia
dilatada idiopática, claramente indicando que a
desnervação cardíaca na fase final da doença de Chagas
não implica necessariamente num papel primário 14. Por-
tanto, na ausência de um método sensitivo de análise, a
relação precisa entre a ganglionose e cardiopatia
chagásica crônica permanece indeterminada. Em outras
palavras, não está bem estabelecido se as alterações
parassimpáticas do coração são causa ou conseqüência
da cardiomiopatia da doença de Chagas.

Poucos pesquisadores têm enfatizado a presença de
alterações neurais intrínsecas no coração em várias formas
de arritmias cardíacas 15-19. Alguns trabalhos isolados de-
monstraram alterações tipo ganglionite e periganglionite
relacionada à morte súbita em países desenvolvidos 20-21,
semelhante ao relatado na cardiopatia chagásica crônica
8. Ganglionite sinoatrial sem depleção neuronal foi descrita
num caso de cardiomiopatia da infância 17. Arritmias
atriais como taquicardia sinusal sustentada, arritmia
sinusal, fibrilação, bloqueio sinoatrial e síndrome do seio
carotídeo são, ocasionalmente, associadas a alterações
nervosas cardíacas 15. Disfunção autonômica cardíaca ex-
pressa por uma resposta barorreflexa bradicárdica dimi-
nuída foi observada em ratos cronicamente infectados
com as cepas Y, São Felipe e Colombia do Trypanosoma
cruzi. Um distúrbio na ação aferente parassimpática, cau-
sado pelas alterações inflamatórias neuroganglionares, foi
o mecanismo fisiopatológico aventado 22.

Estudos sobre a fisiopatologia do sistema nervoso
extrínseco do coração são escassamente encontrados na
literatura. Variações nos batimentos cardíacos dependem
do equilíbrio entre os dois componentes do sistema ner-
voso autônomo, com predomínio do tônus vagal 23,24. A
preservação da resposta baroquimiorreflexa é fundamen-
tal para este controle. O arco baroquimiorreflexo repre-
senta o mecanismo neural mais importante para o controle
cardiovascular 25 e configura a clássica estrutura que mo-
dula e conduz descargas vago-simpáticas recíprocas para
modificar os batimentos do coração e a desobstrução ar-

terial 18. Portanto, testes da resposta baroquimiorreflexa
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permanecem entre os mais fidedignos no diagnóstico das
alterações neurais autonômicas do coração 26. Os clássi-
cos baroquimiorreceptores localizados na bifurcação
carotídea e no tronco aortopulmonar sofrem estímulos
químicos e mecânicos do sangue circulante, exercendo
papel fundamental no controle homeostático do sistema
cardiovascular, através de ajustes regulatórios no diâ-
metro arterial e na pressão intracardíaca, respondendo por
modificações na freqüência cardíaca21. No plano
neurofisiológico, o reflexo baroquimiorreceptor é funda-
mental no reagrupamento dos impulsos aferentes para as
fibras motoras eferentes vagais, com forte ação
cardioinibitória e vasodilatora 18,27,28.

Pouco se conhece acerca do envolvimento dos para
-ganglios mediastinais aortopulmonares nas cardioneu-
ropatias. Episódios paroxísticos refratários de taquicardia
ventricular e fibrilação foram descritos em um paciente fa-
lecido com carcinoma broncogênico e invasão mediastinal
17. Além disso, alterações inflamatórias focais no plexo
nervoso e nos paragânglios mediastinais foram observa-
das em pacientes falecidos subitamente com taquicardia
ventricular e fibrilação após infarto agudo do miocárdio 17.

Fig. 1 - Tecido fibroadiposo do tronco aortopulmonar. Presença de processo inflamatório, composto de células linfomononucleares em torno de pequenos vasos (A) e nervos
(B). Nota-se aumento do tecido fibroso. A) hematoxilina e eosina, 62x; B) hematoxilina e eosina, 98x

Essa mediastinite poderia alterar o equilíbrio no controle
autonômico do coração, interferindo na regulação
baroquimiorreflexa da circulação coronária e/ou sistêmica.

Baseados nestes fatos, estudamos os paragânglios
mediastinais aortopulmonares em 5 pacientes falecidos
com cardiopatia chagásica crônica e distúrbios do ritmo.
Todos eram soro-positivos nos testes habituais para
doença de Chagas (reação de Machado-Guerreiro e
imunofluorescência). No exame histopatológico, observa-
mos miocardite crônica fibrosante discreta a moderada,
associada à pericardite atrial direita em todos os casos. No
tecido fibroadiposo do tronco aortopulmonar foi observa-
do um infiltrado inflamatório crônico, caracterizado por
múltiplos focos de células mononucleares difusamente
distribuídas no tecido adiposo, ou com localização
perivascular ou nervosa. O tecido fibroso estava aumen-
tado. Outra alteração importante foi a presença de
microtrombos capilares e arteriolares em 3 dos 5 casos es-
tudados. Os paragânglios imersos no tecido fibroadiposo
mostraram, em todos os casos, importantes alterações in-
flamatórias caracterizadas por infiltrado mononuclear,
fibrose intersticial e microtrombos nos capilares

Ramos e col
Paraglânglios mediastinais na Doença de Chagas



307Arq Bras Cardiol
volume  65, (nº 4), 1995

Fig. 2 - Paragânglios com acentuado infiltrado inflamatório composto de células linfomononucleares (A), fibrose intersticial (B), microtrombos nos capilares intra-glômicos
(flechas) (C) e aparente degranulação dos componentes citoplasmáticos das células principais (flechas) associada à proliferação de células sustentaculanes (flechas vazias)
(D). A) hematoxilina e eosina, 16x; B) tricrômico de azan-Heidenhain, 160x; C) hematoxilina e eosina, 160x; D) grimeBus, 320x
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intraglômicos (intra Zellballen). Além do mais, uma apa-
rente diminuição dos grânulos intracitoplasmáticos das
células principais usualmente associada a uma acentuada
proliferação de células sustentaculares pôde ser observa-
da (fig. 1 e 2).

Todos os pacientes aqui referidos faleceram subita-
mente, seguindo um episódio de taquiarritmia ventricular
desencadeando fibrilação ventricular. A taquicardia
ventricular é uma importante causa potencial de morte sú-
bita em pacientes com cardiomiopatia dilatada idiopática
29,30. Os vários fatores que promeveriam arritmia na
cardimiopatia não-isquêmica compreendem a hipertrofia
ventricular, a hipocalemia e o fenômeno de reentrada 31.
Uns poucos estudos têm acentuado que a taquicardia
ventricular é uma importante causa de morte súbita na
cardiopatia chagásica 1,2, sendo propostos fenômenos de
reentrada como o principal mecanismo de taquicardia
ventricular nessa doença 32. Considerando que a res-
ponsividade de baroquimiorreceptores pode influenciar a
arritmogênese, a presença de lesões morfológicas nos
paragânglios mediastinais aortopulmonares de pacientes
chagásicos crônicos sugere que essas alterações possam
atuar como fator de risco de morte súbita.
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