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Microangiopatia na Doenca de Chagas
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0 termo microangiopatia é geralmente utilizado para indicar
um envolvimento, mais ou menos disseminado, essencialmente
de capilares sanguineos, mas podendo incluir também vénulas
e arteriolas, durante o curso de uma doenga, geralmente
sistémica.

0s exemplos cldssicos incluem a microangiopatia diabética
e a microangiopatia trombdtica e outras, geralmente associadas
com certas discrasias hematoldgicas ou distirbios imunolégicos.
Significa portanto um grave distirbio da micro-circulagdo, que
pode comprometer seriamente 6rgaos vitais. Por outro lado, um
comprometimento focal ou limitado da micro-circulagao pode
ocorrer em qualquer doenga infecciosa associada com inflamagdo
mais ou menos intensa. Quando tal acontece, a importncia de tal
achado decorre do fato que tal envolvimento pode ter na génese de
lesdes isquémicas ou como evidéncia da participagdo de fatores
imunolégicos na patogenia, bem como para explicar o encontro
de certas lesoes vasculares cronicas (ectasias, arterioloesclerose
ou flebloesclerose), como possiveis seqiielas de microangiopatias
da fase aguda.

Virios Autores tém se referido a presencga de envolvimento
vascular na patogenia da doenga de Chagas, ou mesmo na
ocorréncia de um processo de microangiopatia propriamente
dito. Os aspectos histéricos e patogénicos foram muito bem
revisados por Ramos & Rossi em 1999 (1), que inclusive fizeram
referéncia 2 uma hipdtese microvascular para a patogenia da
doenca de Chagas..

A doenga de Chagas tem uma patogenia complexa. Isto
tem motivado a construgdo de teorias com bases em achados
morfolégicos ou imunolGgicos mais ou menos proeminentes,
em tentativas de uma interpretagdo unitdria. Tal tem acontecido
com as teorias que tomam o envolvimento do sistema nervoso
autdnomo ou a presenga de uma vasculopatia nas tentativas
de uma interpretagio em conjunto da patogenia. A doenga de
Chagas tem, de fato, uma patogenia inflamatdria, de evolugdo
aguda ou cronica, que no seu curso mais ou menos longo
envolve primordialmente o miocdrdio, mas que pode também
comprometer vdrias estruturas com diferentes graus de
intensidade e, evidentemente, com diferentes repercussoes.
Num trabalho publicado em 1994, Andrade et al descreveram
aspectos ultraestruturais de uma mioangiopatia no coragdo de
clies com a doenca de Chagas experimental aguda. Os achados
principais daquele trabalho mostraram linfécitos citotoxicos
aderidos 20 endotélio capilar que, por sua vez, exibia alteracoes
citoplasmdticas de tumefagdo, vacuolizagdo e destruigdo focal,
bem como um exagero da pinocitose. Outros achados incluiam
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focos de agregagio plaquetdria e presenga de trombos fibrinosos
com varidvel grau de fibrindlise. Todavia os indicios de agressao
imune nio foram s6 aqueles. No mesmo coragao examinado, foram
detectadas outras lesdes miocdrdicas, relacionadas com a cito-
agressio direta aos cardiomidcitos por virios tipos morfoldgicos
de linfécitos e por macréfagos. Pela sua fregiiéncia e extensdo,
estas lesoes diretas aos cardiomidcitos foram consideradas mais
proeminentes e importantes do que a possivel agio indireta da
microangiopatia. Esta dltima foi interpretada como um forte
indicio da presenca de um processo de lesio celular, imune-
mediada, com poucos indicios de lesdes miocdrdicas isquémicas,
todavia tendo considerdvel importincia conceitual ao indicar a
participacio do sistema imune na patogenia da miocardiopatia
aguda chgdsica..

0Os achados na fase cronica cardiaca da doenga, tanto
no homem, como no cio, mostram graus varidveis de alteragoes
vasculares, sobretudo a0 longo do tecido de condugdo do coragdo
(3). Covém acentuar que as lesdes vasculares encontradas
a0 longo do tecido de condugio do coragdo em portadores
humanos da doenga de Chagas cronica diferem essencialmente
daquelas da miocardiopatia arterioesclerdtica. Ao invés das
lesdes obstrutivas, as veias e arterfolas nos chagdsicos exibem
tortuosidades e dilatacdes, difusas ou focais, com a parede
muscular dos vasos sendo gradativamente substituidas por tecido
fibroso. Estas alteragdes coincidem com a presenga de atrofia das
fibras condutoras ou de escleoatrofia ou raramente de infiltrago
adiposa do tecido de condugio, especialmente na metade direita
do feixe principal de His e no seu ramo direito (3,4). Nao se tem
certeza do mecanismo exato destas lesdes vasculares cronicas,
que também podem ser vistas no miocdrdio contritil, mas ¢
bem possivel que elas estejam relacionadas com um processo
de microangiopatia.
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