
















INTRODUÇÃO

Do início do século xx (1909), num laboratório

acondicionado num vagão,em terras mineiras,até os nossos di

aS,em modernos laboratórios distribuídos pelas Américas e

Europa,a doença de Chagas tem sido objeto de intensa pesqu~

sa.

Numa época em que o lema era "Face a um doente

é preciso antes de tudo pensar sifiliticamente" (Chagas

Filho,1979 ) , o hemoflagelado ~~lEanosoma cruzi foi des-

to por Carlos Chagas e correlacionado com uma"nova entiéàde

~órbida do homem", a qual foi denominada tripanossomíase am~

ricana ou doença de Chagas como atualmente é mais conheciéà.

Através de observações de campo e exames de sa~

gu~ de pacientes,animais domésticos e selvagens, Carlos

Chagas descreveu o agente etiológico da doença,sua patogenm,

seu vetor e o processo de transmissão,abrindo o campo de es

tudo de uma das doenças tropicais de maior ocorrência na
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cepas diferentes (rev. Brener,1980) determinando diferenças

no tropismo celular,parasitemia,capacidade de desenvolver

lesões (Brener,1979) e induzir produção de imunoglobulinas

(postan et al.1983).

Dentro de uma mesma cepa ,tem sido observadas

variações na morfologia do parasita as quais são correlaci~

nadas com diferenças térmicas em regiões do organismo hosp~

deiro (Trejos et al.1963) ou com graus diferentes de matura

ção das formas tripomastigota (Brener e Chiari,1963) .Em al-

gumas cepas ocorre um predomínio de formas delgadas durante

todo o curso da infecção experimental,enquanto que em outrffi,

estas formas são a maioria na fase inicial, sendo substituí-

das posteriormente por formas largas. (Brener e Chiari,1963)

Uma das diferenças entre as cepas é o tropismo

celular demonstrado principalmente pela cepa Y,que parasita

células macrofágicas e pela cepa Cl,que infecta células mus

culares lisas,estriadas ou cardíacas (MeIo e Brener,1978).

Em relação ã patogenia da doença,tem sido suge-

rido que enzimas proteolíticas ou toxinas são liberadas por

algumas cepas do parasita e que estas poderiam atuar sobre

fibras do miocárdio e neurônios(K~berle e Alcantâra,1960 :

Tafuri,I~74). O conhecimento acerca destas enzimas proteolí

ticas de !. cruzi ainda é restrito,tendo sido caracterizada

recentemente uma proteinase que se apresenta sobre a super-

fície de formas epimastigota,tripomastigota e amastigota de

diferentes linhagens deste parasita. (Rangel et al.198l)

Além das enzimas proteolíticas,outr~s diferentes antígenos

tem sido identificados em diferentes formasevolutivas do pa
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DIAS DE INFECÇÃO

FIGURA lS:a)Porcentual de linfócitos T de camundongos da li-

..

~

nhagem Fl (CS7Bl/10 X CBA/J) marcados em "capping" ( r=J )

ou em anel (.") de gãnglios popliteos da pata inoculadacom

102 formas de T. cruzi. b)Porcentual de linfócitos B de camun

dongos da linhagem Fl (CS7Bl/10 X CBA/J) marcados em " capping"

( [:) ) ou em anel \111) no mesmo gânglio.Cada barra represe~

ta a média aritmética + desvio-padrão de 4 gânglios.
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FIGURA 16: a)porcentual de linfócitos T de camundongos da li -

nhagem Fl(C57Bl/1OX CBA/J) marcados em "capping" (O ) ou

em anel (111 ) de gânglios pop~~teos da pata contralateral à

inoculada com T. cruzi b)Porcentual de linfócitos Bde camundon

gos da linhagem Fl(C57Bl/1O X CBA/J) marcados em "capping"

(t:J) ou em anel <111) no mesmo gânglio.Cada barra represe~

ta a média aritmética + desvio-padrão de 4 gânglios.
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FIGURA 20: Número de linfócitos T (---),B(- - -) e macróf~

gos ( ) em gânglios poplíteos de camundongos da linha-

gem CBA/J,durante a fase aguda da infecção. a)Gânglio da

pata inoculada com 102 formas de T.cruzi . b)Gânglio da

pata contralateral ã inoculada. Cada ponto representa a mê

dia aritmêtica + desvio-padrãô de 4 gânglios.































bora atinjam níveis idênticos aos de animais resistentes em

fases tardias da infecção. (Krassner et alo 1982).

Analisando a população de macrófagos durante a

infecção pelo T. cruzi foi evidente que estas células, nos

gânglios poplíteos,não sofrem parasitismo evidente como tem

sido observado em macrófagos do baço,fígado e medula óssea(

Melo e Brener,1978). Estes dados vão de encontro aos de

Deutschlãnder e colaboradores (1978) que não observarampara-

sitas em gânglios ilíacos,após inoculação subcutânea,pelo

coxim plantar. Oliveira (1982) também não encontrou formas

do parasita em gânglios mesentéricos,após inoculação intra-

peritoneal,confirmando nossa hipótese de não adaptação do

parasita às células macrofágicas dos gânglios linfáticos,i~

dependentemente da via de inoculação e do número de parasi-

tas.

Estas considerações sugerem que as células ma -

crofágicas de gânglio poplíteo são fisiologicamente distin-

tas daquelas encontradas no baço,fígado e medula,não permi-

tindo a proliferação dos parasitas (comunicação pessoal -J.

Kloetzel )ou não havendo,nestas células,receptores de super -

fície que favoreçam o tropismo do parasita (Alcântara e

Brener,1978).

Embora estas células tenham papel importante na

contenção dos níveis parasitêmicos (Kierszenbaum et al.1974;

Trischmann et al.1978) ,nossas observações não demonstraram

alterações quantitativas nesta população celular.As reduçõ-

es porcentuais não significativas das células macrofágicas,

observada em algumas linhagens,provavelmente se devem à di-

luição destas células durante a expansão dos linfócitos e
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