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- RESUMO

A determinacdo do didmetro das fibrocélulas cardiacas na cardiopatia cha-
* gasica cronica parece demonstrar que a hipertrofia do miocardio é tanto maior
quanto mais intensos forem os fendmenos inflamatérios e suas seqiielas, especial-

mente a fibrose.

Embora néo se possa excluir a denervacio do coracio como

uma das causas da hipertrofia do miocirdio (cardiopatia parasimpatico-priva)
ésle nio parece ser o principal mecanismo em jdgo.

INTRODUCAO

‘Em  trabalho anterior (CHAPADEIRO 2),
admitimos que a medida do didmetro  das
fibrocélulas cardiacas seria o melhor para-
metro para se avaliar a hipertrofia do mio-
cardio e para correlaciond-la com a ‘intensi-
dade dos fendmenos inflamatérios e suas
seqiielas, especialmente a fibrose, que ocor-
rem na cardiopatia chagésica crénica.-

Com .essa findlidade, -procuramos deter-
‘miinar -0 difimetro das fibras do miocérdio,
em coragdes com diferentes graus de leso.

‘MATERIAL ‘E METODOS

O -materidl de estudo consta de 20 cora-
¢oes, sendo 5 de ‘individuos ‘normais (Gru-
po I) falecidos de -morte vislenta e 15 reti-
rados dentre 50 coragbes nas -condigbes do
trabalho “anterior (CHAPADEIRO ?), divididos
em 3 grupos (Grupos II, TII e TIV),
acordo com a-intensidade dos fendmenos in-
flamatbrios e suas seqiielas, especialmente a

fibrose (Figs. 1, 2 e 3).
‘Para a ‘medida- do didmetro das fibras

-cardiacas foram utilizados fragmentos do
ventriculo- esquerdo, incluidos em parafina

e corados pela hematoxilina-eosina (H.E.).
Por meio de objetiva e ocular micrométricas,

determinaram-se . os didmetros de 10. fibras:

cortadas transversalmente, em 5 campos dife-
rentes do corte, num total de 50 fibras por
coragio, Foi tomado o cuidado de medir
o didmetro das fibras sempre cortadas trans-
versalmente e longe dos focos da inflama-
¢io; excluiu-se também as fibras de Pur-
kinje.

As cifras obtidas foram analisadas esta-
tisticamente.

RESULTADOS

A Tabela I registra. as médias (x) dos
didmetros das fibras cardiacas, assim como
seus respectivos desvios padrfes 5) e o
coeficiente de variacdo (V) nos diferentes
grupos. Os valéres das médias mostram
uma elevagio dos didmetros das fibrocélulas
a partir do Grupo II, atmgmdo valéres ma-
ximos no Grupo IV.

Por outro lado, o teste de ¢ mostrou nfo
$6 existirem diferengas significativas cres-
centes entre as médias do Grupo I e dos
demais Grupos (II, IIl e IV), mas tam-
bém entre as médias déstes.
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Fig. 1
snidio

Coracin individuo aparentemente

{A=49T), com reaciac de Machado-Guerreiro

positiva, que teve morte wviolenta (homicidio).

Miocdrdio com rarissimos focos inflamatdrios e
digereta fibrose. HLE, 100 *. (Grupo IT).

DISCUBSSAQ

A determinacio do didgmetro das fibras
cardiacas nos portadores da cardiopatia cha-
demonstrar - eslreila
relagio entre a hipertrofia daquelas e, por-
tanto, do miocirdio, com a intensidade dos

sasica  erdnica parece

[endmenos inflamatarios e suas ﬁ:*riii!']ﬂ.ﬂ, [

pecialmente a fibrose,

Em nosso material de estudo, era  dis-
crela a  hipertrofia  nas  fibrocélulas  dos
coracors  com  lesdes  inflamatorias  discre-

tas ou iniciais (Grupo 111, De outro lado,
a hipertrolia comegava a manifestar-se nas
fibrocélulas do Grupo 111,
rujas lesdes inflamaldrias eram  pronuncia-
dag: contudo, estalis
fia eslava apenas no limite de significancia,
A hipertrofia das Tibras do miocardio era
significativa =0mente nos coragbes em que
eram inlenzos o8 fendmenos inflamaldrios e

dos  coraches

icamente, essa hipertro-
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cardiopatia chagésica erdnica. Rew. Tnsi. Med,

suas seqiielas, especialmente a fibrose (Gru-

po 1V).

Esles achados parecem, portanto, confir-
mar nossa conclusie anterior de gue o péso
do coragio nio constilui um bom parime.
tro para s avaliar a hipertrofia das fibras
miocardicas em relacio & intenzidade dos
[endmenos inflamaldrios |especialmente a fi-
brose) da ecardite chagisica. Isto se deve,
como [oi visto, & grande variacio do IH".‘HI

De fato. entre o material esto-
dado por nds, existem coraches cujos pésos
eslio no  limite minime  da  normalidade
(150 g), ¢ nos quais as fibrocélulas sdo in-
tensamente hipertroficas; inversamente, exis.
lem coraches cujos pésos estio nos limiles
miximos da normalidade (400 g}, nos quais
[alta a hipertrofia das [ibrocélulas,

do coracao,

De outro lado. nossos achados levam a
itir que, na cardiopalia chagasica, nio

Fig. 2 — Coraclo de individuo falecido com
insuliciéncia cardiaca congestiva (A-475), Rea-
¢iio de Machado-Guerreiro  positiva. Fooos  de

Intiltracho linfoplasmocitdria no miocdardio, com
fibrose apreciivel. Fibrocélulas com hipertrofia
pronunciada. HE. 100 *, (Grupo TIT),
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oeorre hipertrolia apreciavel das lihrocélulas
do miocirdio e, conseculivamente, do cora-
glo, sum que concomitanlemente haja infla-
magao cranica o fibrose do mesmo,  Faia
conclusiio estd, portanto, em desacirdo, em
parte, com a opinide de Kogerie * % ", para
quem a hipertrofia do miocirdio é indepen-
dente doz fendmenos inflamatérios e resulta
da incapacidade de adaptagio do coracio em
virtude da denervagiio parasimpatica (hiper-
trofia neurogénical,

Embora nio se possa excluir que a de-
nervagio do coragio contribua para a hiper-
trofia das fibrocélulas, a nosso ver nio re-
presenla causa inica e, lalvez, nem a princi-
pal.  Parece-nos dificil fugir, aqui, de ponto
de visla clissico para explicar a hipertrofia
que ocorre na cardiopatia chagasica erénica.
au seja, como conseqiiente § destruigio o
substituigio de grande nimero de fibras pelo
processo inflamatirio.  E claro que, admi-
tindo-se a fibrose como responsivel pela hi.
pertrofia, ndo se exclui, necessiriamente. a
distensiio das fibras cardiacas, como meca-
nismo allimo da hipertrofia, De fato, o
processo inflamaldrio ¢ g fibrose consecuti-
Flg. 3 — Coragho de Individuo falecide de insu-  va levam, juntamente com os fendmenos re

Meiencia cardiaca congestiva (A-485).  Reacio gressivos, i t']ﬂ:tlm;ﬁu daz cavidades cardia.
de Machado-Guerreiro positiva. Infiltracho linfo- i .ln

e . , y ' TiE st :
plasmocilicia no miocdrdio, com intensa Tlhrose, cas com aumento do volume diastélico (au

Fibrocdlulas intensamente hipertrafieas, 1LE, menta do Sangie residual ) que, por sua vez.
100 ¥, (Grupn IV, distende maiz ainda as fibrocélulaz: em se-

TABELA I

Diametrn das flbras do miocdrdio nos coraches normais e nos  portadores
de cardiopatia chagdsica erdnica

]
Grupo I Grupo IT Girupe ITT Grupo IV
1 Contrile) [+ {4+ +2 (444}
el e bt e —
Numero {n) ...... Bl 50 50 50
Média .......,.... 15,3 | 17,3 19,6 7.3
Cx)® wvewisicion. + 0,48 + 0,52 + 0,72 + 0,63
B i e 5.0 B4 50 0.8
!
L - O IR ea 25,5 35,5 | 26,0 14,4

* 08 wvaldres precedides do sinal &+ referem-se ao &rro padrio
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guida, sobrevém o aumento da energia de
contragio da mesma, com consecutiva hi-
perirofia  (lei de StaruiNG). Em Gltima
analise, portanto, o mecanismo em jogo po-
deria ser perfeitamente a distensdo da fibra,
porém ndo direta e exclusivamente pela de-
nervagio, como admite KOBERLE, mas atra-
vés da destruicio das fibrocélulas, e sua
substituicio por tecido conjuntivo o qual,
ndio possuindo propriedade contratil, concorre
para a dilatagdo das cavidades cardiacas e
com estas a dilatacio das fibrocélulas. Se-
cundariamente, dar-se-ia o aumento de volu-
me da fibra. Este mecanismo assim admi-
tido poderia estar perfeitamente de acdrdo
com os achados de Bounenkamp ', Convém
observar, todavia, que a opinido déste dlti-
mo é rejeitada por LiNzBACH'. A nosso
ver, portanto, a hipertrofia do niiocardio
que ocorre na doenga de Chagas poderia ser
explicada independentemente do mecanismo
parasimpatico-privo. Mas, como ¢é ébvio,
nio se pode excluir, “a priori”, que também
o mecanismo invocado por KOBERLE possa
concorrer para determinar a hipertrofia.

Embora os achados de CosTa?® demons-
trem hipertrofia do miocérdio em animais
atropinizados (parasimpético-privos), néo se
pode, contudo, admitir com seguranga que as
duas condi¢bes, humana e experimental, se
superponham.,

SUMMARY

Myocardial hypertrophy in chronic
Chagas’ cardiopathy

Measurement of the diameter of the car-
diac fibers in chronic Chagas’ cardiopathy
point to the fact that the greater is hyper-
trophy of the myocardium, the more intense
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are the inflammatory changes and their con-
sequences, chiefly fibrosis. ~Although the de-
nervation of the heart cannot be excluded
as one of the causes of the hypertrophy of
the myocardium (cardiopathy parasympathi-
copriva), it does not seem to be the prin-
cipal mechanism.
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