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O comprometimento do sistema nervoso central na forma aguda da 
doença de Chagas foi descrito pelo descobridor da moléstia em 1911 7 . Em 
sua sistematização clínica, Chagas dividiu as formas agudas em benignas e 
graves, estas tendo alterações nervosas, ocorrendo predominantemente nos 
primeiros anos de vida, e com decurso fatal 8 . Os estudos anátomo-pato-
lógicos dos casos iniciais de Carlos Chagas foram feitos por Gaspar Vianna 2 2 , 
o qual caracterizou morfológicamente a meningo-encefalite. Magarinos 
Torres 1 4 , em 1923, definiu a encéfalo-mielite chagásica como processo be
nigno de curso agudo, com localização multifocal nas substâncias cinzenta 
e branca. Relatos ulteriores de Bertrand 4 e de Talice e col . 2 1 , dão ênfase 
ao caráter agudo da encefalite e à sua ocorrência no decurso da fase aguda 
da doença de Chagas. 

Alterações neurológicas na forma crônica da moléstia de Chagas foram 
inicialmente referidas em 1923 por Villela 2 3 > 2 4 , que as considerou como 
decorrentes de cicatrização de meningo-encefalite. Austregésilo, em 1927, 
reviu os aspectos clínico-neurológicos da moléstia de Chagas, salientando 
a existência da forma crônica 2. Borges Fortes, em 1942, separou as alte
rações do sistema nervoso central em agudas e crônicas, sendo estas ca
racterizadas por seqüelas de encefalite, com gliose e rarefação celular 3. 

Outras alterações nervosas aparecem na doença de Chagas. Fenôme
nos embólicos cerebrais, a partir de tromboses cardíacas, foram descritos 
por Nussenzweig e co l . 1 5 em 1953. Comprometimento do sistema nervoso 
periférico foi descrito por Couceiro9, em 1953. As alterações do sistema 
nervoso autônomo foram extensamente descritas por Kõberle 1 1 e por Oku-
mura e col . 1 6 . 

Os estudos experimentais da doença de Chagas sempre confirmaram os 
achados clínicos de ser a meningo-encefalite fenômeno da fase aguda da 
doença, segundo os achados de Magarinos Torres 1 3 ; Villela e Magarinos 
Torres 2 5 > 2 6 e Souza Campos 2 0 . 
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A existência de fatores de agravamento da moléstia de Chagas foi ini
cialmente referida por Mazza em 1936 1 2 , ulteriormente por Jaffe em 1954 1 0 

e por Yaeger em 1960 2 8 , entendendo esses autores que hipovitaminoses 
várias levam ao agravamento da evolução da forma aguda experimental 
da doença. 

Pizzi, em 1961 1 8 , estudando a imunologia da doença referia ser a in
tensidade das alterações mórbidas secundária a fatores do hospedeiro e do 
parasita. Os fatores do hospedeiro incluem imunidade natural, raça de 
uma dada espécie, idade e sexo, estado nutricional e fatores de reação ini
cial (fagocitose). Os fatores do parasita incluem cepa, virulência, histio-
tropismo, dose e via de inoculação. A imunidade adquirida da doença é 
caracterizada por destruição dos parasitas ao nível dos tecidos, tendo grande 
importância a fagocitose. As formas sangüícolas não são afetadas. A 
função dos anticorpos não é bem conhecida, e recém-nascidos com títulos 
altos podem apresentar formas agudas. A imunidade é alterada por irra
diação total sub-letal, por bloqueio do SRE por dióxido do tório coloidal, 
e pela cortisona nos estágios iniciais da doença 1 8 . 

No presente trabalho é relatado o caso de paciente com forma crônica 
da moléstia de Chagas, no qual instalou-se encefalite chagásica aguda; leu
cemia linfática constituiu o fator de agravamento da forma crônica da mo
léstia de Chagas. 

O B S E R V A Ç Ã O 

Q . L . (registro 43 .091) , 65 anos de idade, masculino, côr preta, natural de 
Descalvado, Estado de São P a u l o . Procurou o Hospital pela primeira vez em 
agosto de 1963, e m estado de insuficiência cardíaca, com edema periférico, dispnéia, 
pressão arterial de 210 X 105 m m Hg, pulso 48. Recebeu tratamento s intomá
tico, e abandonou o tra tamento antes da a l ta ambulatorlal . Em fevereiro de 1967 
procurou novamente o Hospital, com história de vômitos e diarréia há uma se
mana, e perda da força nos membros inferiores. Estava desidratado, pulso 104, 
pressão arterial de 160 X 120 m m Hg, temperatura de 38°C. Extrass ístoles iso
ladas . F ígado palpável a u m dedo do rebordo costal, doloroso. Baço percut ive l . 
O e x a m e neurológico mostrou redução da força muscular nos membros inferiores, 
abol ição dos ref lexos profundos, sensibilidade conservada e midríase bilateral, mais 
intensa à esquerda. Hemograma: 40 .000 leucocitos por mm 3 , com 50% de l info-
c i tos . Mielo gr ama: l eucemia l infát ica crônica. Exame de líquido céfálorraqui-
diano: punção lombar; aspecto límpido e incolor; pressão inicial 15 (manómetro 
Claude); 6 cé lu las por m m 3 (100% de l infoc i tos) ; proteínas 20 m g / 1 0 0 ml; c lo
retos 696 m g / 1 0 0 ml; gl icose 100 m g / 1 0 0 ml; reações de Takata-Ara, Wasserman, 
VDRL, Steinfeld e Weinberg n e g a t i v a s . Eletr encéfalo grama: at iv idade elétrica dis
cretamente lenta, sem anormal idade loca l izada . O paciente permaneceu internado 
por 68 dias, tendo picos febris diários entre 38 e 39,2°C. A partir do 26.° dia ficou 
sonolento, tendo aparecido afas ia no 30.° dia, e ficando inconsciente a partir de 
49.° dia. Es teve com sonda vesical de demora durante toda a internação, haven
do hematur ia pers is tente . Nos ú l t imos dias houve insta lação de edema genera
l izado. O óbito deu-se por parada respiratória. O tra tamento constou de quimio-
terápicos, antibióticos, analgés icos , diuréticos, corticóides, v i taminas , soro glicosado, 
cuidados gerais e d ietét icos . Não foram fe i tas transfusões de sangue. 

O exame necroscópico (Autópsia A67-114) demonstrou a presença de condi
ções mórbidas múlt iplas , representadas por leucemia l infát ica crônica, molést ia de 
Chagas, arteriosclerose generalizada, adenocarcinoma do sigmóide, broncopneumo-



nia, hiperplasia nodular da próstata e bocio coloide nodular. A leucemia l infática 
foi caracterizada pela presença de infi ltrado leucémico nos gangl ios l infáticos, 
baco, figado, suprarrenais, músculos e nervos periféricos. A arteriosclerose foi 
caracterizada por acomet imento da aorta, coronarias, vasos cerebrais e renais, pre
dominantemente . O adenocarcinoma do s igmóide era restrito à parede intestinal, 
não havendo metas tase s . A broncopneumonia era bas tante extensa e bi lateral . 
A molést ia de Chagas foi caracterizada pela presença de miocardite crônica, com 
demonstração de ninhos de le ishmanias e m fibras cardíacas. Hav ia intensa fibrose 
intersticial do coração, e hipertrofia de f ibras. Infi ltrado intersticial mononuclear 
es tava presente. Meningo-encefal i te aguda chagásica foi demonstrada, caracteriza
da por infiltrado celular mononuclear na leptomeninge e ao redor dos vasos do 
parênquima, e grande número de granulomas microgl ia ls disseminados e m todo 
o encéfalo. No interior de a lguns desses granulomas, e no interior de cé lulas de 
t ipo astrocít ico, foram observados ninhos de le ishmanias . N ã o foram observadas 
al terações na medula espinhal. 

C O M E N T A R I O S 

A doença de Chagas apresentada pelo paciente era de tipo crônico, 
dada a existência de cardiomegalia global, fibrose intersticial do miocardio, 
hipertrofia de fibras e reação inflamatoria crônica focal. Já a meningo-en
cefalite tinha os caracteres observados na fase aguda da moléstia, segundo 
o relato na literatura 1 4, havendo numerosos ninhos de leishmanias em meio 
ao parênquima nervoso. Não tendo o paciente recebido transfusões sangüí
neas que explicassem os aspectos agudos da doença por super-infecção 
exógena, deve o caso ser interpretado como forma de reativação endógena 
da doença de Chagas. 

A existência de leucemia linfática crônica concomitante fornece ele
mentos para a interpretação da reativação da doença de Chagas neste pa
ciente, com instalação de encefalite aguda.O aparecimento de infecções agu
das na evolução de casos relativos a doentes com leucemia e com linfomas 
é de conhecimento geral, e amplamente relatado na literatura médica 1 . A 
imunologia moderna aceita ser a produção de anticorpos própria aos linfo-
citos e plasmocitos. A produção de anticorpos, seja segundo a interpreta
ção da teoria instrutiva (Paulding-Burnet-Fenner 1 7< 5), seja segundo a teoria 
de seção clonal (Burnet 6 ) , tem como fenômeno básico a existência de 
linhagem linfocitária específica para a produção de cada anticorpo. Na 
vigência de leucemia linfática, com substituição progressiva dos linfocitos 
típicos por linhagens de linfocitos atípicos, um ou mais clones linfocitários 
podem desaparecer, deixando assim de existir a base celular para a pro
dução de um ou mais anticorpos específicos, dependentes das linhagens que 
desapareceram. Nesses termos, a existência da leucemia linfática no caso 
presente pode ter levado à extinção das linhagens linfocitárias responsáveis 
pela imunidade adquirida à moléstia de Chagas, criando, assim, condições 
para a agudização do processo e instalação de encefalite aguda. 







R E S U M O 

É relatado um caso de paciente apresentando a forma crônica da doença 
de Chagas, no qual foi observada a presença de encefalite chagásica aguda, 
com demonstração de leishmanias no sistema nervoso central. O caso é 
único na literatura, sendo interpretado como devido a agravamento da for
ma crônica da doença de Chagas pela presença de leucemia linfática crô
nica associada. A existência de leucemia linfática pode levar à extinção 
de clones linfocitários responsáveis por fenômenos imunitários, criando, 
assim, condições para o agravamento e agudização da forma crônica da 
doença de Chagas. 

S U M M A R Y 

Chronic Chagas disease associated with lymphatic leukemia: occurrence of 
acute encephalitis as a possible alteration of the immune state 

A case of chronic Chagas disease, associated with chronic lymphocitic 
leukemia is reported. Acute manifestations of Chagas disease, characterized 
by acute encephalitis, with demonstration of Leishmaniae in the central 
nervous system were observed. This aspect is unique in the literature, 
since Chagas encephalitis appears only as a manifestation of the acute 
form of the disease, and not as a complication of the chronic form. The 
fact is interpreted, in this case, as secondary to alteration of the immune 
state, due to the presence of chronic lymphocitic leukemia. 
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