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ASPECTOS NEUROLOGICOS DA MOLESTIA DE CHAGAS
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Entre as descobertas da Medicina nao existe uma cuja histéria seja tao
acidentada e cheia de contradicbes como a da moléstia de Chagas. As
controvérsias chegaram a tal ponto, que a sua propria existéncia foi negada
e considerada apenas como “invencdo de Chagas”. Dai a bem justificada
expressdo de Magalhdes considerando a histéria do descobrimento da mo-
léstia como uma “tragicomédia”. Agquelas controvérsias e negativas tor-
nam-se ainda mais estranhas se levarmos em consideracdo que a descoberta
e 0 estudo da nova entidade morbida feitos por Chagas foram dos mais
grandiosos acontecimentos na Medicina. Mesmo admitindo que as interpre-
tacbes de Chagas foram além dos conhecimentos médicos da sua época e
que, por isso, ndo conseguiram o acolhimento devido de seus contempora-
neos, é dificil imaginar porque, ainda hoje, permanecem muitas restricoes
e duvidas.

“Em tdda a ciéncia, a davida inspirada conduz ao esclarecimento e ao
progresso e a duavida descabida, a escuridido e a estagnacao. Os incrédulos
tolos sempre se orgulham do seu cepticismo e os principiantes os admiram
como os ‘‘superexatos’. A ciéncia assim desviada sOmente aos poucos con-
segue retornar do beco sem saida para o caminho certo”. Estas palavras
de Bayersdorf se aplicam bem a histéria da moléstia de Chagas, na qual
os incrédulos nunca faltaram. Muitos exigem até hoje, para o diagnostico
da moléstia, o conhecimento do “barbeiro” pelo doente, o fato de haver mo-
rado em casa contaminada por triatomas e ter sido picado pelo inseto, re-
feréncia a fase febril aguda da moléstia com verificagdo do tripanosoma
no sangue circulante, sintomatologia clinica tipica da fase crénica da mo-
léstia, xenodiagnostico e reacdo de fixacdo de complemento positivas. Em
casos fatais esperam achados macro e microscépicos tipicos e, como se isso
nao fbésse bastante, exigem, também, o encontro de pseudocistos parasita-
rios no musculo cardiaco. Confessamos que adotando éste critério dos assim
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chamados “superexatos”, tornar-se-4 extremamente dificil, se nao impossi-
vel, a verificacdo da existénecia da moléstia de Chagas. O que dificulta
mais éste eventual diagnostico € o fato de ndo haver unanimidade sdbre a
sintomatologia clinica e as manifestacoes morfoldgicas na fase cronica da
tripanosomiase americana, devido a falta de um conceito satisfatério, re-
conhecido por todos.

Conceito cldssico — Apo6s varias alteraces, restricoes e mutilagcées do
conceito original de Chagas, foi aceita uma interpretacido segundo a qual
se encontra — como na maioria das doencas infecciosas crénicas — no inicio
da infec¢do, uma porta de entrada com reacdo inflamatéria local (chagoma
de inoculacgao), logo seguida de linfadenite satélite regional, formando, assim,
verdadeiro “complexo primario”. Como no caso de infecc¢dc pelo Trypanoso-
ma cruzi a barreira linfatica regional é facilmente vencida, os parasitos
entram logo na circulacdo sangiliinea e, desta maneira, a doenca evolui ra-
pidamente da “fase primaria” para a “secundéaria”, ou seja, o “estadio de
generalizacdo”, caracterizado por parasitemia acentuada e parasitismo in-
tenso dos varios tecidos do organismo. Sabe-se desde o trabalho de G.
Vianna 4! que a sede preferencial do parasito é o tecido muscular e ner-
voso, embora Mayer e Rocha Lima 3¢ tenham mostrado o possivel parasi-
tismo de todos os tipos celulares do organismo. Se nao houver morte do
paciente, a intensidade da parasitemia e do parasitismo tissular diminui
devido & formacao de anticorpos, estabelecendo-se, assim, um equilibrio bio-
légico entre o micro e o macroorganismo, permitindo a sobrevivéncia de
ambos. Assim sendo, continua a fase da generalizacdo, embora de forma
latente, com parasitemia e parasitismo minimos, durante téda a vida do
macroorganismo. E muito provavel que haja nesta fase crdonica de gene-
ralizacdo, distiirbio déste equilibrio biolégico, com eventuais surtos de “rea-
gudizagdo” ou, em casos muito raros, cura espontanea da infeccdo, porém
faltam provas convincentes destas duas possibilidades.

DEFESA ESPECIFICA
DO ORGANISMO

e
seesavenseett

1
iNFECGAO  FASE AGUDA FASE CRONICA

Fig. 1 — Moléstia de Chagas: conceito cldssico de sua evolucdo. A

curva wmostra parasitemia, parasitismo tissular e reacdes inflamatd-

rias, acentuadas na fase aguda (linha cheia) e discretas ma crénica
(linha pontilhada).
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Segundo éste conceito, existe uma fase aguda, septicémica, que evolui
para uma fase crdnica, pauciparasitaria, na qual aparecem, apds intervalo
assintomatico de duracdo variavel, as manifestacoes caracteristicas desta
fase (fig. 1). O substrato morfolégico das manifestacdes clinicas seria re-
presentado, na fase aguda, por reacodes inflamatérias agudas em torno dos
pseudocistos rétos, nos diferentes tecidos e 6rgdos; na fase cronica, o subs-
trato anatdomico estaria representado por focos inflamatoérios de natureza
croénica e reacgOes alérgicas. Nesta fase a miocardite chagasica croénica
constituiria a manifestagcdo mais tipica e freqiiente.

Apoiado neste conceito, enfrentamos sérias dificuldades quando da in-
terpretacio e correlacdo anatomo-clinica dos fatos. No coracdo dilatado e
flacido da fase aguda encontra-se histoldogicamente uma miocardite multi-
focal, confluente, com aspecto as vézes de verdadeiro flegmao do miocardio.
Nesta fase a sintomatologia clinica consiste de taquicardia, hipotensdo ar-
terial, pulso pequeno e filiforme; radioldgicamente ha aumento da &rea car-
diaca. Esta fenomenologia pode ser explicada pelas lesdes miocardicas, con-
seqlientes ao processo inflamatdério agudo e extenso, apés o rompimento
dos pseudocistos parasitarios. Contudo, na fase cronica verificam-se fre-
qiientemente, cardiomegalia com hipertrofia e dilatacdo globais do coracao,
tromboses parietais extensas, aneurisma da ponta e, histoldogicamente, apenas
escassos focos inflamatérios cronicos. Clinicamente, notam-se alteracodes ele-
trocardiograficas muito variadas, ja descritas magistralmente por Chagas,
que caracterizou a “forma cardiaca cronica” por “alteracées da formacao
e conducado do estimulo”. Tal sintomatologia tao esquisita na fase croénica
e tdo diferente da fase aguda, induziu Chagas a emitir a opinido de que,
a forma cardiaca croénica constituiria “um ndvo capitulo na patologia hu-
mana”. A mesma discrepancia entre a sintomatologia da fase aguda e
crénica foi também assinalada por Laranja e col.32, quando compararam
as manifestacoes clinicas de 180 casos agudos e 683 casos cronicos, con-
cluindo que “from the clinical and pathological standpoints, acute and chro-
nic Chagas’ heart disease each have quite distinctive features. As a matter
of fact, these two types of heart disease seems to have in common only
the etiology....”, fato éste confirmado por todos os pesquisadores ulte-
riores.

Face ao exposto, caimos entdo num dilema, em virtude do processo
inflamatoério agudo, difuso e impressionante fornecer alteracdes eletrocardio-
graficas inexpressivas, enquanto que, na fase croénica, escassos focos infla-
matoérios teriam repercussido eletrocardiografica de alto significado interpre-
tativo. Tal discordancia faz pensar em dois processos morbidos diferentes
quanto a patogenia. E claro que esta discrepancia decorre dos conheci-
mentos insuficientes sObre a patologia geral da infeccdo e da patogenia das
manifestacoes tardias da moléstia. Uma vez preenchida esta lacuna em
nossos conhecimentos fundamentais, tornar-se-ia possivel a elaboracdao de
um conceito névo que, mediante correlacdo logica e evidente entre a sinto-
matologia clinica e os achados morfologicos, elimine as duvidas e convenca
os incrédulos.
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Conceito atual — Por ocasido do I Congresso Internacional sbébre a
Doenca de Chagas, realizado em julho de 1959, quando reinava ainda grande
confusio a respeito das varias interpretacdes patogenéticas da moléstia, Al-
meida Prado 2 abordou os diversos mecanismos patogénicos e chegou a con-
clusdo que devia haver um “elo perdido” na patogenia da moléstia de Chagas.

Estudos exaustivos, em material humano e experimental, nos levaram
a conclusdo de que ndo é possivel explicar a patogénese das lesdes da fase
aguda e crénica mediante um Unico mecanismo patolégico, mesmo admitin-
do grandes variacbes no sentido qualitativo e quantitativo das lesdes infla-
matérias e alérgicas nas respectivas fases da doenca. Existem, pelo con-
trario, na tripanosomiase americana, dois processos morbidos bem diferentes
entre si (fig. 2): a) moléstia de Chagas propriamente dita, representada
por uma fase aguda septicémica, que evolui para uma fase crénica, pauci-
parasitaria; b) patias chagdsicas resultantes de seqiielas do sistema ner-
voso, ocorridas na fase aguda da infeccao.
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Fig. 2 — Moléstia de Chagas: conceito atual de swa evolucdo. A linha
pontilhada indica a moléstia de Chagas propriamente dita; a drea
escura indica a diminuicdo mumérica dos neurénios (patias chagdsicas).

Com referéncia a moléstia de Chagas propriamente dita, foram des-
critas, em numerosos trabalhos, lesdes inflamatérias decorrentes do rompi-
mento de pseudocistos, as quais, na fase aguda, se acham representadas por
infiltrado inespecifico, neutrofilico, eosinofilico e monocitario e, na fase cré-
nica, tomam aspecto granulomatoso (“especifico”), com células epiteliais e
gigantes 3, 19, 30, 34, 39, 40, 41,

As seqlielas no sistema nervoso central e/ou periférico consistem em
diminuicdo numérica mais ou menos acentuada dos neurdnios, decorrente
de uma destruicdo neuronal em térno dos pseudocistos rétos. Esta neuro-
nélise é observada apds a desintegracido das leishmanias (fig. 3), o que in-
dica a libertacdo de uma substancia neurotéxica ou neurolitica dos parasi-
tos17. E Gbvio que esta destruicdo das células nervosas ocorre, principal
ou exclusivamente, na fase aguda da moléstia, quando o parasitismo dos
tecidos é acentuado. Alcantara! verificou, em ratos com infeccdo experi-
mental no 10.° dia da infeccdo, uma destruicdo de 81% dos neurdnios car-
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diacos e Jardim 5, em camundongos, no 8° dia de infeccdo, uma destruicdo
de 50% das células de Purkinje do cerebelo. Desde que aceitemos a hipé-
tese de serem as manifestacOes tardias, no decorrer da moléstia de Chagas,
consequientes a destruicdo neuronal, chegaremos a conclusdo de que “o des-
tino do chagasico decide-se na fase aguda da doenca’ 2°.

Fig. 83 — Pseudocistos rotos mo cerebelo e destruicdo das células de
Purkinje (12¢ dia de infeccdo aguda).

Consideramos esta destruicdo das células ganglionares do sistema ner-
voso central e/ou periférico o “elo perdido” na patogenia da moléstia de
Chagas, cuja avaliagdo adequada abrird novas perspectivas, permitindo a
correlacdo anatomo-clinica dentro de uma interpretagdo patogenética sem
contradicbes. Alias, ndo se trata de um “elo perdido”, mas sim de um
“elo esquecido e menosprezado”, posto que Chagas, logo apdés a sua desco-
berta, suspeitava da existéncia de lesOes graves no sistema nervoso central.
Depreende-se isso da primeira frase do trabalho de G. Vianna %!, quando es-
creveu: “A convite do Dr. Chagas, encetamos o estudo das alteracdes his-
tolégicas na esquizotripanose pela pesquisa no sistema nervoso”. Vianna
observou em térno dos pseudocistos rdtos, “reacdo grande, na qual, ndo raro,
aparecem células nervosas”. Em 1924, Monckeberg 3> notou degeneracoes
graves dos neurdnios intracardiacos em cdes com infeccdo experimental
aguda. Varios outros autores mencionaram achados idénticos, sem todavia
dar énfase a estas lesGes neuronais com respeito a4 sua importdncia na
patogenia da moléstia.
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A destruicdo neuronal é, assim, um fato ja bem conhecido e esta ca-
balmente provada mediante numerosos trabalhos quantitativos efetuados em
nossa Escola, ndo s6 em material humano, como experimental 1, ¢, 35, 11,12, 14,
15, 18, 19, 21,22, 23, 24, 25, 27, 28, 29,38 No entanto, o mecanismo desta destruicido
€ ainda obscuro. Sabemos apenas que os neurdnios da vizinhanca dos pseu-
docistos rotos mostram degeneragdes graves e desaparecem a medida que
se vao desintegrando as leishméanias, o que faz supor tratar-se de uma
substancia, seja uma toxina, enzima ou outra substancia qualquer, que tem
acido neurolitica. Consideramos inoportuno entrar em detalhes neste parti-
cular, pois para o momento isto constitui problema de ordem secundaria.

Baseados no exposto, queremos deixar bem claro que a fase crénica da
moléstia de Chagas constitui, simplesmente, a evolugdo silenciosa da fase
aguda e nao deve ser, em hipbétese alguma, responsabilizada pelas manifes-
tacdes tardias que representam seqiielas da fase aguda, consideradas usual
e errdneamente como sendo “formas crdnicas”.

Trataremos neste breve relatéorio apenas das seqilielas da fase aguda,
responsaveis pelas manifestacoes tardias ou “patias chagasicas” que, sendo
causadas por lesbGes neuronais, devem ser, portanto, rotuladas como “neuro-
patias’.

NEUROPATIAS

Tratando-se de um capitulo de neuropatologia, convém referir alguns
aspectos gerais e fundamentais a éste respeito, indispensaveis para nossa
exposicao.

As seqiielas resultantes de lesdes do sistema nervoso dependem, sobre-
tudo, da natureza, da intensidade e da localizagdo da lesdo. Como sabemos,
em neuropatologia ndo é facil definir e avaliar a natureza das lesGes ner-
vosas em geral, dada a necessidade do emprégo de métodos especializados,
dificeis e de resultados por vézes inconstantes, exigindo também grande ex-
periéncia quando da sua interpretacdo: dai ser éste campo de investigacdo
um tanto limitado. Ademais, nao devemos olvidar que neste julgamento
entra mais um fator a ser considerado, qual seja, o critério subjetivo do
investigador. Em se tratando das seqlielas da moléstia de Chagas, tédas
estas dificuldades que podem surgir de pesquisas qualitativas, ndo existem,
em virtude da destruicdo das células nervosas. O problema restringe-se,
assim, a avaliacdo da intensidade e localizacdo das lesbes. Embora esta
restricao pareca facilitar a solucdo do problema, na realidade tal ndo acon-
tece, porque requer estudos quantitativos exaustivos, ndoc s6 em material
chagésico, como em material normal para fins comparativos. Levando, fi-
nalmente, em consideracdo a localizacdo das lesGes neuronais, devemos dis-
tinguir dois tipos de neuropatias: periféricas e centrais.

NEUROPATIAS PERIFERICAS

O Trypanosoma cruzi tem especial predilecao pelo tecido muscular, em-
bora possa parasitar todos os tecidos. Sabendo-se que a musculatura es-
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quelética é desprovida de neurdnios, ao contrario da lisa e cardiaca, e ad-
mitindo-se que a substancia neurolitica liberada no ato da desintegracdo do
parasito age sOmente a pequena distancia 17, é evidente que os neurdnios

atingidos sejam os de natureza parassimpatica, que se encontram na inti-

midade desta musculatura. Embora ndo neguemos lesbes no sistema sim-

patico, elas sdo tao discretas que ndo as levamos em consideracio.
To6das as atividades do organismo sao, até certo ponto, dependentes,

controladas ou reguladas pelo sistema nervoso. Entretanto, aqui nos limita-

remos a alguns aspectos fisiopatolégicos das manifestacGes periféricas, refe-
rentes a motilidade de 6rgados musculares 6cos e do coracéo.

A — Disturbios da motilidade

1. Aperistalse e enteromegalia — Para explicar as conseqiiéncias de-

correntes da reducdo numérica dos neurdnios em oOrgdos musculares 6cos,
escolhemos o esdfago por ser o Orgdo que melhor se presta & nossa ex-
posicao.

O ponto de partida de nossa discussdao reside nos conhecimentos da

inervacdo do esdfago normal. Na figura 4 mostramos os resultados obtidos

mediante contagem dos neurdnios do plexo mientérico de 3 esbdfagos, em
39 niveis a partir do esfincter superior até a cardia. Nota-se que o name-
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Fig. 4 — Contagem dos neurénios do plexo mi-
entérico de es6fagos normais em trés pacientes
com idades variadas (20, 60 e 75 anos).
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ro de neurdnios aumenta sucessivamente até a metade do eséfago, manten-
do-se depois mais ou menos constante até a cardia. No primeiro caso, o
valor maximo foi de 1.342 neurdnios, no segundo de 976 e, no terceiro, de
854, sendo que os demais valdéres mostraram variagbées equivalentes. Con-
siderando as diferentes idades dos individuos (respectivamente 20, 60 e 75
anos), tem-se a impressdo de que o numero de neurdnios diminui com o
avancar da idade, fato que comprovamos mediante estudos quantitativos dos
neurdnios esofagicos em 45 individuos normais entre 17 e 111 anos. A di-
minuicao fisiologica do numero de neurdnios do esdfago atinge, além dos
80 anos, quase 509 . E do conhecimento dos radiologistas que, em pessoas
idosas, sdo freqiientes as alteracdes da motilidade esofageana. Piaget e
Fouillet 3% verificaram as mais variadas alteracdes do peristaltismo esofa-
gico e discinesia em 26% dos casos entre 65 e 95 anos. E plausivel atribuir
estas alteracdoes da motilidade & reducdo neuronal na velhice.

Estudcs idénticos em 30 pacientes chagasicos cronicos mas sem altera-
coes morfologicas do esd6fago mostraram acentuada diminuicdo numeérica de
neurénios, atingindo quase 90% em alguns casos. A figura 5 mostra que

NUMERO DE NEURDNIOS
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Fig. 5 — Contagens de neurénios no eséfago macroscopicamente normal (anel de
1 mm do térco inferior) de 30 doentes chagdsicos cronicos entre 18 e 68 anos
de idade.
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Fig. 6 — Contagens de neurdénios em 30 megaeséfagos chagdsicos.
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a intensidade da destruicdo neuronal ndo guarda relacdo alguma com a idade
do individuo. Como a maioria dos individuos adquire a moléstia de Chagas
nos primeiros anos de vida, deduz-se que o grau de destruicao nao depende
da duracao da fase cronica da moléstia e, sim, da intensidade da infeccédo
aguda que determina a lesdo do sistema nervoso. Em outro grupo de 30
pacientes chagasicos crénicos com megaesdéfago a reducao numérica dos neu-
ronios foi maior que 90% (fig. 6).

Os resultados déstes estudos quantitativos e comparativos permitem a
conclusido de que, na moléstia de Chagas, ocorre uma destruicdo dos neurd-
nios do esdéfago que, ao atingir certa intensidade, determina alteracbes mor-
folégicas que culminam com megaes6fago. Partindo destas verificacdes de
ordem morfolégica, passaremos a tratar da evolucdo fisiopatolégica da eso-
fagopatia chagéasica.

A funcdo do plexo mientérico é a de coordenar a atividade muscular
para obter o movimento peristaltico propulsivo. A primeira conseqiiéncia da
destruicao dos neurdnios parassimpaticos déste plexo é a perda desta coor-
denacdo muscular e, além disso — segundo a lei da desnervacdo de Cannon
— uma hipersensibilidade da musculatura desnervada, o que foi denominado
“aperistalse” por A. Brasil 7. Segue-se, entdo, retardc na passagem do con-

C 210
C-MC 33
CME 27
C-ME-MC 26
MC 19
C-BR 13
ME+MC 10 ¢ - cARDIOPATIA
ME 9
C-MO 2 MC - MEGACOLON
C+MC-BR 2
C-ME-MG 2 N
C-MC-MD 5 ME-MEGAESOFAGO
C*ME-MC+MG 2
C-ME-MC+MD 2 BR- BRONQUIECTASIA
C+ME+BR*MD 2
B8R 1 MG-MEGAGASTER
MG 1
CMG 1 MD-MAGADUODENO
CMU 1
ME-BR T MJ- MEGAJEJUNO
ME* MG 1

. 1
‘:"E“B‘: , MV-MEGAVESICULA
CoM 1
E'FME'GBR 1 MU-MEGAURETER
C+MC+BR 1
C+MC+MV 1 MB-MEGABEXIGA
C-MC-MB 1
ME+MC+MG 1
C+ME*MC-BR 1 Fig. 7 — Incidéncia e combinacdes
C~ME'MC'r‘B4; MG : das diversas manifestacées megdlicas
C+ME-MC - BR-

em 250 pacientes chagdsicos cronicos.
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teido com retencao, dilatacdo do orgdo com distensdo das fibras muscula-
res, que leva a hipertrofia e hiperplasia da musculatura. Constitui-se, désse
modo, um circulo vicioso, resultando, por fim, o megaesdfago.

O que acabamos de expor em relacdo ao esofago vale, “muatatis mu-
tandis”, para todos os 6rgdos musculares 6cos, isto é, tubo digestivo, vias
respiratorias, biliares, urinarias e para o coracdo (fig. 7). Entre estas ma-
nifestacdes predomina a cardiopatia chagasica. Poder-se-ia imaginar que tal
predominancia decorresse da preferéncia do parasito para a musculatura
cardiaca e, conseqiientemente, da maior destruicdo dos neurdnios cardiacos.
Todavia, mediante estudos sistematicos nos diversos 6rgaos, verificamos que
esta hip6tese ndo procede. A figura 8 mostra como varia, nos diversos 6r-
gaos, a intensidade da desnervacéio necessaria para o aparecimento de dis-
tarbios funcionais, seguidos de alteracbes morfologicas. Assim, para que
se forme megaeséfago torna-se necessaria uma desnervacio de pelo menos
90%; para bronquiectasia, de 75%; para megacdlon, de 55%; para cardio-
patia, de apenas 25%.
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Fig. 8 — Limites de tolerdancia e desnervacdo do coracdo,
do cdlon, do bromquio e do eséfago.
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Estes valdres diferentes demonstram, segundo pensamos, que a desner-
vacao do 6rgao nao constitui o unico fator responsavel pelas alteracdes mor-
folégicas. Sabe-se que o sistema nervoso interfere decisivamente na ho-
meostasia do organismo como um grande “regulador” e que, por excitacfo
ou inibicdo, adapta a atividade funcional dos diversos tecidos, 6rgdos e sis-
temas, as condicdes e exigéncias do meio interno e externo. Esta regulacio
dispde de larga margem de seguranca atuando, porém, dentro de certos li-
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mites de tolerancia. Somente quando éste limite de tolerdncia é ultrapas-
sado, em virtude de acentuada reducio numérica dos elementos do sistema
de regulacado, é que surgem alteracbes das estruturas que estdo sob seu con-
trole. E preciso, pois, que haja determinado grau de destruicdo neuronal
para que se exteriorizem alteracGes funcionais e morfolégicas.

Por outro lado, deve ser lembrado que distirbios da regulacdo s6 podem
ser constatados quando esta é solicitada, acarretando alteracbes que serdo
tanto mais acentuadas quanto maior fér a sobrecarga imposta ao 6rgdo des-
nervado. E 6bvio que o aparecimento das alteragbes morfolégicas conse-
glientes a distirbios da regulacdo necessita também de um determinado
tempo. Assim sendo, para melhor compreensio do mecanismo fisiopatols-
gico, torna-se indispensavel a consideracdo de numerosos fatéres que con-
tribuem decisivamente na evolucdo do processo moérbido. Dentre éstes fa-
téres citaremos apenas os principais: 1) reducdo numeérica neuronal; 2)
limite de tolerancia do sistema regulador do 6rgdo; 3) intensidade da so-
brecarga; 4) tempo de sobrecarga. E evidente que todos tém contribuicido
relativa, cuja importancia deve ser avaliada quantitativamente na interpre-
tacdo fisiopatogenética das manifestacbes de cada caso. Dada a complexi-
dade desta “patologia das regulacdes”, compreende-se as divergéncias exis-
tentes quanto & interpretacdo fisiopatolégica da moléstia.

2. Cardiopatia — Carlos Chagas considerou a cardiopatia chagésica
cronica como sendo “um capitulo névo em patologia humana” e esta afir-
macao tem sua razido de ser, pois em nenhuma outra doenca cardiaca veri-
fica-se sintomatologia clinica tao curiosa.

A frequéncia da cardiopatia chagasica é facilmente explicada pelo fato
da sobrecarga permanente produzir lesbes do coracdo mesmo diante de uma
desnervacao pouco acentuada. O que foi referido em relacdo ao esdfago
pode ser, “mutatis mutandis”, perfeitamente aplicado para o coracdo. E
O6bvio que esta “aperistalse do coragdo” mostre certos aspectos diferentes,
dada a funcdo e estrutura diferente entre éstes dois 6rgdos. A inervacao
parassimpatica ndo regula a atividade cardiaca mediante ag¢do direta sobre
as fibras miocardicas, mas sim por intermédio do sistema condutor. Com-
preendemos, agora, a definicio de cardiopatia chagasica emitida por Chagas,
caracterizando-a por “alteracbes da formacdo e conducao do estimulo”.

Mais do que qualquer outro 6rgédo, o coracdo exige, para o seu funcio-
namento, equilibrio perfeito entre as inervag¢Ges simpatica e parassimpatica.
Como a desnervacdo parassimpatica é evidente na cardiopatia chagasica,
lcgo surgirao as conseqiiéncias do predominio simpatico, representadas por
taquicardia, tendéncia a extrassistolia e a fibrilacdo ventricular, aumento
do consumo de oxigénio. Em condicdoes normais o miocardio necessita de
grande quantidade de cxigénio, ocorrendo alteracbes degenerativas das fibras
musculares em conseqiléncia de eventual diminui¢cdo da irrigacdo ou da
oxigenacdo. Tal exigéncia tornar-se-4 bem maior em face do predominio
do simpatico na cardiopatia chagéasica. Este mecanismo foi demonstrado
de modo bem elucidativo por Gollwitzer Meier 3. Embora Laranja e col.3?
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hajam suspeitado da natureza hipoxémica das lesGes miocardicas no coracao
chagasico quando descreveram “alteracdes da fase final do complexo ven-
tricular muito semelhante, senfo idénticas, na forma, as encontradas em
casos recentes de oclusdo coronaria”, coube a Andrade e Andrade3? o mé-
rito de haver demonstrado histoldgicamente tais lesGes e a sua freqiiéncia
nesta cardiopatia. Estes microinfartes que, por vézes, podem coalescer, for-
mando areas necrdticas macroscOpicamente visiveis, representam a expressao
de uma insuficiéncia coronaria relativa de origem neurogénica. Com base
nesta insuficiéncia corondaria relativa, tornam-se compreensiveis as grandes
variagGes eletrocardiograficas no mesmo paciente, conhecidas sob a denomi-
nacdo de “mutabilidade eletrocardiografica” 6.

Como vemos, repete-se, na cardiopatia chagasica croénica, téda a evolu-
cdo da esofagopatia chagésica, com a diferenca que naquela influem outros
fatdores condicionados a estrutura e funcao peculiares ao coracao.

Podemos, assim, distinguir, na evolugdo da cardiopatia chagasica cro-
nica, trés fases: fase neurogénica pura, com distarbios funcionais e altera-
coes do ritmo (cardiacos latentes, segundo Laranja e col.’!); fase vascular,
com insuficiéncia coronariana relativa e sinais eletrocardiograficos de lesées
hipoxémicas do miocardio e do sistema condutor (varios bloqueios); fase
miogénica, com lesdes fibroéticas (pés-isquémicas) acentuadas, tromboses pa-
rietais, aneurismas e cardiomegalia.

Se até agora nao mencionamos a miocardite chagasica crénica, nao foi
pelo fato de negarmos a sua existéncia, pois ela realmente existe, nao po-
dendo, porém, sem responsabilizada pelas alteracdes cardiacas que integram
éste “capitulo noévo em patologia humana” '°, A miocardite cronica, em
geral discreta, desempenha, na evolucdo da cardiopatia chagéasica, apenas
papel secundario; ao atingir certa intensidade, pode constituir fator agra-
vante, mas nunca determinante.

B — Disturbios da secregio — Nao ha que negar distarbios da secre-
cao exoécrina e endécrina em pacientes chagdasicos, o que, alids, nido consti-
tui novidade, pois tdédas as estruturas organicas estdo sob o contrdle do
sistema nervoso. A fisiopatologia déstes distirbios obedece as mesmas leis
que regem a ‘“patologia das regulacdes”. Queremos apenas mencionar que
Chagas ja observara distirbios desta natureza e, dentre éles, hipertrofia bi-
Jateral da parétida, cuja fisiopatologia foi estudada ulteriormente 42, ¢4, 45,

Quanto as exocrinopatias — sudorese 43, secrecao salivar e gastrica 46
— e as endocrinopatias — insular 37 e tireoideana 32 — ja foi demonstrado
que sua patogenia sOmente se explica dentro do nosso conceito neurogénico.

C — Disturbios da absor¢io — Pelas mesmas razoes que aduzimos para
os distarbios da secrecdo, podemos também afirmar a existéncia de distar-
bios relacionados com a absorcio. Neste particular ja existem estudos quan-
titativos do plexo submucoso de Meissner '2 mostrando reducdo numérica
dos neurénios. A investigacdo clinica neste sentido constitui ainda setor a
ser explorado.
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NEUROPATIAS CENTRAIS

Sob a denominacdo de “forma nervosa”, Chagas® relatou, em mais de
200 casos, manifestacGes neurolégicas de origem central, representadas por
idictia, infantilismo, paralisia pseudobulbar, afasia, ataxia cerebelar, atetose,
diplegia espastica, disbasia e outras. Nessa ocasidao Chagas formulou o seu
conceito nas seguintes palavras: “Em relacdo & freqUéncia das formas ner-
vosas da tripanosomiase, temos feito numerosas observag¢fes que nos auto-
rizam afirmar que esta enfermidade é a que talvez provoque, na patologia
humana, o maior numero de afecgbes organicas do sistema nervoso central”.
Estamos plenamente convencidos das afirmacbes de Chagas. O que acaba-
mos de demonstrar no sistema periférico, isto é, uma reducdao numérica
mais ou menos acentuada das células nervosas, deve ocorrer igualmente em
relacdo ao sistema nervoso central. Torna-se perfeitamente compreensivel
que estudos quantitativos dos neurénios do sistema nervoso central séo in-
comparavelmente mais dificeis que os da periferia neurovegetativa. Me-
diante numerosas experiéncias em animais de laboratério, temos constatado,
com grande freqiiéncia, sintomatologia neurologica, a mais variada possivel,
valendo ressaltar sindromes idénticas as observadas por Chagas. Como
apenas existem dois trabalhos sdobre a diminuicio numérica dos neurdnios
do sistema nervoso central 15,38 em camundongos e ratos, deixaremos de
entrar em pormenores sobre as neuropatias centrais do homem. Desejamos
salientar que, em nosso material de necropsia, ndo sdo raros os casos de
pacientes chagasicos cronicos que apresentavam sintomatologia nervosa va-
riada. Entre éles, citamos apenas trés casos de nanismo discerebral, afec-
cdo extremamente rara em outras partes do mundo e relativamente fre-
gilente em nosso material. Julgamos, por isso, necessaria a realizacdo de
pesquisas neste sentido, as quais deverdo ser executadas mediante intima
colaboracdo entre clinicos e patdlogos, pois sdOmente assim serd possivel con-
firmar, em bases cientificas, tudo aquilo que foi vislumbrado através da
visdo panoramica e genial de Carlos Chagas.

SUMMARY
Neurological aspects of Chagas disease

Carlos Chagas related in more than two 200 cases, what he called
“nervous forms” of trypanosomiasis, that is neurological manifestations
from central origin (idiotism, infantilism, pseudo-bulbar paralysis, aphasia,
cerebellar ataxia, atetosis, espostic or paralytic diplegia, disbasia). At that
time Chagas expressed his concepts as follows: “In relation to the frequency
of trypanosomiasis nervous forms we have performed many observations
which allow us to state that this disease is the one which causes the largest
number of organic affections of the central nervous system, in human pa-
thology”. We are plenty convinced by Chagas’s statement. By experiments
on animals of laboratory we have very often noticed a rather varied neuro-
logical symptomatology, being worth point out identical syndromes to those
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observed by Chagas. Our autopsy material non-rarely include chronic Cha-
gas cases presenting a most varied symtomatology. Among them we have
named only three cases of discerebral nanism, a rather rare affection in
other parts of the world and relatively frequent in our material. The
fact which we have demonstrated, i.e., a relatively great decreasing of
number of nervous cells in the peripheral system could happen in the central
nervous system as well. Provided that there are only two quantitative
works on neuron number diminishing in the central nervous system in mice
and rats we decline to go into further details about central neuropathies
in man. We emphasized the necessity to perform researches on this field
by means of intimate collaboration between clinicians and pathologists, as
the only way to confirm on scientific basis all that was observed by the
panoramic and genial vision of Carlos Chagas.
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