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A leitura dos trabalhos de Carlos Chagas sobre a tripanosomíase e a 
meditação sobre afirmações quanto aos acometimentos do sistema nervoso 
central (SNC) nessa moléstia, suscita uma série de questões que os esfor­
ços de vários pesquisadores ainda não conseguiram dirimir. 

Aos 30 anos de idade, Carlos Chagas, médico sanitarista, nunca havia 
sido neurologista militante, nem tampouco, neuropatologista. A pobreza dos 
recursos da Neurologia naquela época, sobretudo em pleno sertão, teria feito 
qualquer especialista de nossos dias desanimar antes do início de qualquer 
pesquisa, mesmo que a grandeza dos resultados lhe fosse mágicamente re­
velada por antecipação. Daí o significado do trabalho deste sábio brasilei­
ro, cuja argúcia, associada a sólida cultura e fé inabalável nas próprias con­
vicções, sustentaram a chama criadora, na qual moldou sua obra científica. 

Entretanto, por muito que se admire o grande sábio e sua obra, no 
campo especial da Neurologia certas questões permanecem abertas: as ma­
nifestações sintomáticas que formam síndromes de Little e da diplegia ce­
rebral espástica seriam realmente formas crônicas, evolutivas, da moléstia, 
como Chagas apontou, ou seriam simples seqüelas, "patias", ou mesmo ma­
nifestações de outras moléstias superpostas à tripanosomíase, com incidên­
cia acidentalmente acrescida nas populações flageladas em que Chagas des­
cobriu seus primeiros doentes? Quais, então, as verdadeiras formas crônicas 
da moléstia conseqüentes às formas agudas tão bem configuradas? Como 
diagnosticá-las comprovadamente? Foi com o espírito voltado para tais in­
cógnitas que reestudamos as publicações relacionadas com este tema. Os 
comentários subseqüentes serão feitos com o objetivo de procurar respon­
dê-las. 

O acometimento do SNC na doença de Chagas resulta de dois meca­
nismos diversos: 1) a penetração do tripanosoma no eixo encefalomedular; 
2) os acidentes embólicos na cardiopatia crônica. Constituem estes últimos 
antes uma complicação neurológica que propriamente o substrato de uma 
forma clínica da doença. A designação de forma nervosa, de autoria do 
próprio Chagas 1 8. 2 1 , tem sido habitualmente aplicada apenas às lesões 
e manifestações sintomáticas que resultam da invasão do SNC pelo T. cruzi. 
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Por outro lado, sob éste mesmo título deveriam ser estudados, também, 
os acometimentos do tripanosoma, que se manifestam por sintomas próprios 
de outros aparelhos (megaesôfago, megacolo, e t c ) , pois tais sintomas decor­
rem de alterações morfológicas viscerais ocasionadas por lesão das represen­
tações periféricas do sistema nervoso autônomo. A doença de Chagas é, 
essencialmente, uma "enfermidade do sistema nervoso" 4 2 . 

F O R M A N E R V O S A D A D O E N Ç A DE C H A G A S 

A Carlos Chagas 1 S < 1 9 > 2 0 devemos as melhores descrições que a litera­
tura médica consigna sobre o acometimento do SNC na tripanosomíase. Os 
principais fatos clínicos, os conhecimentos básicos sobre a patologia, os mais 
expressivos documentos iconográficos, acham-se ali resumidos de maneira 
simples, lúcida e convincente. Aos seus trabalhos, muitos outros se segui­
ram, particularmente, nos setores da Patologia clínica e experimental. No 
terreno da clínica, as contribuições foram menos numerosas e, em que pese 
a grande freqüência e importância que o descobridor da moléstia atribuiu 
à forma nervosa é, sem dúvida, este o capítulo que menos interesse tem 
merecido. 

Como já postulava Carlos Chagas, é necessária a distinção entre for­
mas nervosas agudas e crônicas, estas, de incidência maior, mas cuja legiti­
midade alguns autores põem em dúvida 4 8. É que as transições entre estas 
formas no ser humano são, na verdade, desconhecidas, não havendo seqüên­
cia cronológica entre uma e outra. 

Embora Chagas tivesse mencionado a possibilidade de evolução das for­
mas agudas para as crônicas, nestas nunca se conseguiu individualizar cli­
nicamente a suposta fase meningencefálica aguda p r e c e d e n t e 2 2 . As apon­
tadas formas crônicas instalar-se-iam, assim, após uma fase aguda que, por 
motivos obscuros, seria assintomática. 

Alguns autores, e entre eles o próprio Chagas 2 2 , calcados em verifica­
ções experimentais e clínicas, aceitaram a possibilidade de infestação con­
gênita da molés t i a 1 1 - 3 3 . 3 6 - 4 2 . ' 5 6 . 7 6 . Segundo Chagas 2 2, os portadores da 
forma nervosa crônica são justamente os que foram infestados durante o 
período fetal. 

A — I N F E S T A Ç Ã O AGUDA 

1) Sintomatologia — A infestação aguda caracterizada pela presença 
de tripanosomas no sangue periférico e mesmo no líquido cefalorraqueano, 
acomete de preferência a lactantes 1 0 . 3 ° . 3 4 . 4 í ) . " ) 0 . 6 4 . G 7 e tem alto índice de 
letalidade. 

Além das manifestações sintomáticas próprias das lesões do SNC, apre­
sentam os doentes também outros sinais gerais, como febre alta e contínua, 
fácies edemaciado, adenopatias generalizadas, hépato e esplenomegalia de 
grandes proporções, transudações nas cavidades serosas, anorexia, vômitos, 
diarréia e bronquite 3 > 4 . 7. : 2 3 > 2 4 . 2 i 6 . 3 4 . Os sintomas neurológicos são os pe­
culiares às meningoencefalomielites difusas e ocioso seria enumerá-los1 8. i y> 



2 1 , 3 0 , 4 » , 5 0 , 5 3 , 6 4 , 6 7 , 7 i Referências às lesões de inoculação constam, em ge­
ral, das informações anamnésticas ou são verificadas ao exame: edema pal­
pebral elástico e indolor, conjuntivite e dacrioadenite unilaterais, enfarta-
mento ganglionar pré-auricular, parotídeo ou submaxilar (complexo oftalmo-
ganglionar, sinal de Romana) ou tumefação cutânea, inflamatoria, na face, 
pescoço ou membros superiores, com enfartamento ganglionar satélite (cha-
gomas). 

A comprovação diagnostica é feita pela demonstração da existência de 
parásitos no sangue periférico, pelo xenodiagnóstico ou pela cultura e ino­
culação do sangue em animais sensíveis 31> 3 2 < 8 2 . A reação de fixação de 
complemento (Machado-Guerreiro) praticada no sangue, pelo baixo índice 
de positividade comprovado nesses casos agudos, constitui recurso de muito 
menor valor do que nas formas crônicas 3 2 . 8 2 . 

As escassas publicações que tratam de resultados dos exames pratica­
dos no líquido cefalorraqueano (LCR) não permitem uma tomada de posição 
segura sobre o real significado desse recurso para subsidiar o diagnóstico. 
Chagas 1 S . 1 9 inoculando animais sensíveis com amostras de LCR de seus 
pacientes, logrou isolar o parasito numerosas vezes. Pedreira de Freitas 3 4 

referiu o mesmo fato, num paciente portador da forma aguda, mas sem 
manifestações sintomáticas próprias do SNC e no qual o exame bioquímico 
do LCR resultou normal. Dias 2 7 observou a positividade da reação de 
Machado-Guerreiro no LCR de um paciente com forma cardíaca crônica, 
mas também de neurocisticercose. Em 11 enfermos com formas agudas 
não neurológicas observadas por Amato Neto : í , o LCR apresentou-se rigo­
rosamente negativo. Observação idêntica foi publicada por Dias e col. 2 6 a 
propósito de um caso. Dalma 2 5 , porém, obteve positividade da reação de 
fixação de complemento com antígeno tripanosômico em 4 pacientes com 
formas agudas não nervosas. Dos que praticaram estes exames em pacien­
tes com formas agudas nervosas, Martinez Colombres e col. 4 9 encontraram 
a pressão inicial elevada e as reações das globulinas positivas em 8 casos. 

Recente publicação de Elejalde 2 8 refere resultados dos exames de LCR 
em amostras extraídas por punção lombar de 4 pacientes com acometimento 
chagásico agudo do SNC, nos quais foi reconhecida a presença do tripano-
soma no sangue periférico; o autor observou hiperproteinorraquia, hiperci-
tose moderada (até 60 células), positividade das reações das globulinas (2 
vezes) e positividade da reação de Machado-Guerreiro (2 vezes). Em uma 
amostra, a reação da precipitina revelou-se também positiva. O diagrama 
eletroforético foi estudado em uma das amostras e revelou grande aumento 
da fração albúmina. Elejalde apresenta ainda, para confronto, os resultados 
de exames de LCR de 7 pacientes também chagásicos, mas com formas 
crônicas, nos quais todos os dados foram rigorosamente negativos. 

Outras provas laboratoriais não são especialmente instrutivas nestas 
formas da moléstia. Não há referência, nos trabalhos publicados, a resul­
tados de exames eletrencefalográficos em pacientes portadores das formas 
nervosas agudas. 

2) Patologia — Vencida a barreira linfática inicial representada pelo 
complexo oftalmoganglionar ou chagoma de inoculação, os parásitos inva-



dem a circulação sangüínea, migrando para vários tecidos, acometendo, par­
ticularmente, as fibras musculares e a neuroglia. Foi Gaspar Vianna 7 2 o 
primeiro a demonstrar o parasitismo das células gliais, achado corroborado 
por outros pesquisadores, esclarecendo-se que não só a astroglia é parasi­
tada, mas, também e particularmente, a microglia 7 0 - 79> 8 0 . 8 1 . 

Invadido o elemento hospedeiro, o tripanosoma assume a forma de leish-
mânia e inicia suas multiplicações binarias sucessivas até ocupar toda a 
célula, cujo núcleo é rejeitado para a periferia. Kofoid e col. 4 4 e Romana 
e Meyer 6 6 estudaram o fenômeno "in vitro". De acordo com os últimos, 
éste ciclo dura 5 dias. Em sua última etapa, surgem entre as leishmânias 
formas menores e depois flageladas que, ativamente, abandonam a célula 
hospedeira, a qual termina por romper-se, libertando todos os parásitos no 
meio exterior. As formas em leishmânias não têm resistência nem capaci­
dade de maturação fora das células hospedeiras e, assim, livres no tecido, 
degeneram e desintegram-se, provocando reações inflamatorias localizadas e, 
fato dos mais importantes, lesões Uticos eletivas das células nervosas cir­
cunyacentes. Este último episódio, reconhecido já por Gaspar Vianna 7 2, foi 
corroborado mais tarde por outros 1 S . 4 0 • 4 1 • 4 2 . ñ ñ - 7 0 , mas ainda é negado por 
alguns 2 . 2 8 . 7 0 . 

Kõberle 4 ° . 4 3 , aceitando uma hipótese de Torres e Villaça 7 0 , que admi­
tiram a existência de uma "noxina tripanosômica", acredita que a desinte­
gração das leishmânias liberta uma substância nociva para os neurônios, 
uma endotoxina cuja natureza bioquímica ainda não pôde ser determinada. 
Em culturas de tecidos, Musacchio e Meye r 5 4 não lograram observar qual­
quer ação tóxica do T. cruzi degenerado ou morto sobre células nervosas, 
porém, tratava-se de culturas de embrião de galinha e é sabido que as aves 
em geral são resistentes à agressão tripanosômica. 

As destruições neuronals do sistema nervoso processam-se, pois, na fase 
aguda "quando se decide a sorte o chagásico" +°.41> 4 2 < 4 3 . As afirmações 
de Chagas e Vianna na primeira década do século foram, em sua maior 
parte, confirmadas por verificações subseqüentes. No setor clínico-neuroló-
gico, Austregésilo 6, Borges Fortes 8 , Colares Moreira 5 3 e Vil lela 7 5 , entre 
outros 3 0 . 3 4 > 39> 4 5> 4 ñ > 5 0 . 5 1 2 . « 2 . 6 4 . 6 5> 6 7 . 7 5 , publicaram valiosas observações sobre 
o assunto. Tiveram oportunidade, os três primeiros, de examinar "in loco", 
nas próprias zonas flageladas os doentes apontados por Chagas como víti­
mas das formas nervosas, reconhecendo sua autenticidade neurológica, des­
crevendo seus sintomas, agrupando e classificando as formas clínicas obser­
vadas. No setor da Patologia clínica, também as constatações foram con­
firmadas várias v e z e s 2 2 9 . 4 0 ' 4 1 ' 4 2 ' 4 3 ' 5 5 em perfeita identidade com os acha­
dos em animais de experimentação. 

Mais numerosas, porém, que as de outros setores, foram as contribui­
ções da Patologia experimental, entre as quais sobressaem as de Torres e 
col., de Villela e col., de Souza Campos e, mais recentemente, de Kõberle, 
de Vichi, de Brandão, de Alencar e de Elejalde. Torres, Villela e Souza 
Campos, em pesquisas individuais 1 1 < 1 2 ' 1 S . í 4 > í n . 1<3> 7 ( ) > 7 7 ' 7 8 , inocularam cães 
com cepas neurotrópicas e virulentas de T. cruzi isoladas de tatus, verifi­
cando o aparecimento de sinais neurológicos (paraplegia, convulsões, ataxia), 



estudando anátomo-patològicamente o SNC após o óbito espontâneo ou pro­
vocado, confirmando a existência das lesões histopatológicas fundamentais: 
granulomas esparsos, tanto na substância branca quanto na cinzenta do en­
céfalo e medula 7 0 . 7 9 , presença das leishmânias no interior das células da 
neuroglia (astroglia e microgl ia) 8 0 . 8 1 e, mais raramente, nas células neuro­
nals 8 1 , fenômenos degenerativos dos neurônios adjacentes aos granulomas l ñ > 7 9 , 
das células de Purkinje, das células piramidais e, menos acentuadamente, 
das células ganglionares da medula 1 2 . 8 0 , infiltrados inflamatorios meníngeos 
e lesões vasculares adventiciais e da íntima 1 4 . r>9> 7 7 > 7 9 - 8 < ) . 

Kõberle e col. estudaram principalmente as lesões degenerativas das 
representações periféricas do sistema nervoso autônomo visceral, intramu­
ral 9- 4 ° . 4 1 . 4 2 . 4 3 com método inteiramente diverso dos autores que os prece­
deram; fazendo contagens neuronals em seres humanos portadores de ape-
ristalse e enteromegalias 4 3 e em animais inoculados artificialmente, verifi­
caram diminuição do número das células nervosas dos plexos intramurais. 

Tais pesquisas feitas também no SNC — no cerebelo, por Jardim 3 7; na 
medula espinhal, por Schwartzburd e Kõberle 0 9 — permitiram verificar di­
minuições significantes no número de células de Purkinje e das células gan­
glionares da medula. A maior ou menor densidade de infestação parasitá­
ria foi também pesquisada na medula de ratos 7 3 . 7 4 , tendo ficado patente 
que a substância cinzenta da região lombar é a mais atingida, fato relacio­
nado, provavelmente, com o predomínio das manifestações clínicas da para­
plegia, observadas em animais de experiência e com a forma pseudotabética 
a que faz referência Austregésilo f i. 

Em resumo, nenhuma dúvida pode subsistir quanto à existência das 
formas nervosas agudas da doença de Chagas, diante da esmagadora evi­
dência clínica e laboratorial acumulada. A reprodução experimental das me-
ningo-encefalomielites difusas em cães e rat03 com evidentes manifestações 
neurológicas (paraplegia, ataxia, convulsões), constitui outra etapa impor­
tante para a legitimação das observações clínicas e necrópsicas. 

B —• I N F E S T A Ç Ã O CRÔNICA 

1) Sintomatologia — A ocorrência de numerosos casos de encefalopa­
tías infantis nas zonas flageladas pela tripanosomíase, não passou desperce­
bida a Carlos Chagas que, intuitivamente, os filiou à mesma etiología com­
provada para as meningo-encefalomielites difusas agudas. Ainda que muito 
mais freqüentes do que as formas nervosas agudas, estas formas nervosas 
crônicas, não representavam mais do que 10% das formas crônicas em geral 
da moléstia 1 9. As síndromes mais freqüentemente observadas eram as da 
diplegia cerebral espástica e de Little, atingindo lactentes e adolescentes 
ou adultos que vinham arrastando sua enfermidade desde os primeiros dias 
de vida. Paralisia e espasmodicidade combinadas em graus os mais varia­
dos, atingindo sobretudo os membros inferiores, acompanhadas, ou não, de 
movimentos involuntários atetosiformes, assumindo outras vezes o tipo pseu­
dobulbar, sempre com graves deficiências mentais, indo até a idiotia, surdo-
mudez por vezes, tal era o quadro sintomatológico com que se defrontavam 



freqüentemente os primeiros neurologistas que Carlos Chagas e Oswaldo 
Cruz conduziram às zonas flageladas. Outros traços sintomatológicos im­
portantes que definiam tais enfermos eram as síndromes convulsivas, os dis­
túrbios da linguagem e a ataxia cerebelar. 

Austregésilo 6 classificou as formas neurológicas em cinco grupos (di-
plégicas, convulsivas, cerebelares, extrapiramidais e psíquicas). No primei­
ro grupo incluiu as síndromes de Little, da dupla hemiplegia e a pseudo­
bulbar, que assinalou como das mais freqüentes, pois manifestações como 
disartria, disfagia, riso e choro espasmódico, fácies amímico, paresia facial 
bilateral com incontinencia da saliva, foram os sintomas mais encontrados 
pelos que puderam examinar tais enfermos. Refere ainda este autor pes­
quisas de Galloti e Azevedo que teriam conseguido provocar, em cães, pela 
inoculação intratecal de T. cruzi, uma síndrome pseudotabética. Não con­
seguimos localizar na literatura a publicação correspondente. 

Disse Chagas 1 9 que, relativamente à freqüência dessas formas nervosas 
crônicas, reuniu numerosas observações "que o autorizavam a afirmar que 
essa doença é a que, talvez, provoque, em patologia humana, o maior nú­
mero de afecções orgânicas do sistema nervoso central". Em 1913, afiança­
va Chagas já possuir "para mais de 200 observações de casos desse tipo". 

Um outro fato, entretanto, também não lhe passou despercebido: é que 
na pesquisa dos antecedentes de tais casos crônicos era impossível indivi­
dualizar a pressuposta fase pregressa da infecção aguda 1 9 . 2 2 . A evolução 
rapidamente mortal dos casos de infestação meningo-encefalomielítica tam­
bém não permitia acompanhá-los até a fase crônica, frustrando, assim, o 
reconhecimento das formas de transição. Não obstante Chagas admitiu ter 
acumulado provas irrefutáveis da etiología chagásica destas formas, inclu­
sive, segundo afirmou, com evidências anátomo-patológicas da presença dos 
tripanosomas nas lesões cerebrais. Borges-Fortes 8, em publicação pertinen­
te, refere um caso com manifestações neurológicas crônicas, estacionarias 
e que, ao exame necroscópico, apresentava parásitos sob forma de leishmâ-
nias infestando células da microglia cerebral. 

Outros autores, entretanto, não reconheceram em populações flageladas 
que examinaram, a presença dessas síndromes referidas por Chagas 4 5 , quase 
todos salientando as dificuldades em conceituar tais formas 3 2 . 3 3 . 3 | 4 > 3 5 . 5 0 , en­
quanto outros, simplesmente, negam sua existência 2. 4 8. O próprio Chagas, 
num de seus últimos trabalhos 2 2 , assinalava que a demonstração da trans-
missibilidade congênita da doença feita por Nathan Lar r ie r 5 6 - 5 7 e Vil lela 7 6 , 
"permitiu o esclarecimento dessa incógnita patogênica", representada pela 
relativa abundância das chamadas formas nervosas crônicas sem anteceden­
tes da fase aguda, em contraste com a altíssima mortalidade dos casos de 
meningo-encefalomielite aguda. Com efeito: a possibilidade de uma fase 
aguda durante a vida embrionária ajustava-se melhor às constatações clí­
nicas das formas crônicas mencionadas: encefalopatías infantis com mani­
festações sintomáticas presentes desde os primeiros dias e atingindo um 
número desproporcionado de pacientes, dada a altíssima letalidade verifi­
cada para as formas meningo-encefalomielíticas agudas. 



Referiu Chagas 1 9 que outras etiologías foram cuidadosamente excluídas 
em cada caso, pelo estudo dos antecedentes e exames laboratoriais. Nin­
guém ignora as grandes dificuldades com que se defrontam os neurologistas 
para o esclarecimento do diagnóstico etiológico em casos com manifestações 
enquadráveis nas síndromes diplégicas cérebro-cerebelares congênitas e de 
Little. Traumatismos obstétricos, prematuridade, asfixia do recémnascido, 
defeitos do desenvolvimento embrionário e infecção ou infestação fetal fo­
ram, sucessivamente, imputados no correr dos tempos, como os fatores mais 
importantes, porém todos os tratadistas comentam os enormes precalços, 
por vezes a impossibilidade mesmo, de levar a termo tais esclarecimentos 
na grande maioria dos casos. No conjunto polimorfo dos elementos invoca­
dos, a infestação congênita pelo tripanosoma, tal como a de outros parási­
tos, poderia obviamente ter o seu lugar, mas a aceitação dessa hipótese 
teria que se sujeitar a demonstrações objetivas mais evidentes e numerosas. 

A sistematização das várias formas crônicas da moléstia, tal como o 
próprio Chagas propôs, inspirou-se naturalmente na predominância clínica 
e não na exclusividade dos sintomas. 

A coexistência de manifestações de vários órgãos ou sistemas é comum 
e, portanto, facilita o reconhecimento etiológico: os sintomas cardíacos, por 
exemplo, apresentam-se com freqüência nas formas nervosas crônicas, sem­
pre com alterações eletrocardiográficas dos mais variados tipos. Mas, além 
disso, há ainda os sintomas gerais, como a hiperplasia ganglionar generali­
zada, a hepatosplenomegalia, a infiltração edematosa e crepitante da pele 
que se apresenta com coloração bronzeado-violácea típica e os surtos febris 
recidivantes. São estes, outros elementos sintomáticos da moléstia, que su­
gerem o diagnóstico, diante dos casos concretos de diplegia espasmódica ou 
síndrome de Little. 

O estudo da função tireoidiana na forma crônica da doença levou Lo-
monaco 4 7 a suspeitar de que as variações freqüentes dos valores da taxa 
de iodo ligado à proteína, decorressem de lesões hipotalâmicas. As anor­
malidades das curvas glicêmicas observadas por Reis 6 0 nessas mesmas con­
dições, poderiam, embora muito mais problemáticamente, depender também 
de lesões do SNC. 

Uma das grandes dificuldades no diagnóstico de tais casos reside no 
fato de serem quase sempre negativos os resultados do exame do LCR. 
Chagas referiu que a sua inoculação em animais sensíveis era de resultados 
positivos. Cita objetivamente um caso de diplegia espástica e dois de ata­
xia cerebelar, dos quais amostras de LCR inoculadas em cobaios revelaram 
a presença do T. cruzi19. A reação de Machado-Guerreiro, de alto índice 
de positividade, quando realizada no sangue de pacientes com formas crô­
nicas (97,3%, segundo Frei tas 3 1 ) , quase sempre é negativa quando pratica­
da no LCR. Segundo Mello 5 2 esta negatividade é tanto mais provável quan­
to mais antiga seja a doença. É o que referem Kãfer e col. 3 9 em 11 casos, 
Elejalde 2 8 em 7, Basso 7 em 10 e Pedreira de Freitas 3 5 em 46, casos estes 
todos nos quais o diagnóstico foi firmado pela positividade da reação de 
fixação de complemento no sangue, além de achados clínicos. Jardim 3 8 

informou-nos ter acumulado 30 casos de pacientes internados em frenocomio, 



com doenças mentais variadas, todos com reação de Machado-Guerreiro po­
sitiva no sangue, nos quais essa mesma reação, praticada no LCR revelou-se 
negativa. Nos casos destes vários autores, aliás, outros exames bioquímicos 
praticados no LCR mostraram-se também negativos. Entretanto, Villela e 
Bicalho 8 2 assinalaram positividade da reação de Machado-Guerreiro no LCR 
em 3 de 4 enfermos com formas nervosas crônicas da moléstia. Vil lela 7 5 , 
em publicação contemporânea à anterior, assinala que esta reação "é por 
vezes positiva nas formas nervosas crônicas", sem referir qualquer caso 
concreto. 

Káfer e col. 3 9 referem resultados de exame eletrencefalográfico em 30 
pacientes nos quais a reação de Machado-Guerreiro foi positiva no sangue: 
os traçados apresentaram-se anormais em 50% dos pacientes. Sem dimi­
nuir a importância desta verificação, é forçoso admitir que as alterações 
eletrencefalográficas não servem de apoio para suspeitas etiológicas nestes 
casos. 

Do ponto de vista anátomo-patológico, afora afirmações do próprio Cha­
gas 1 9 e o caso referido por Borges-Fortes 8, nenhum outro autor publicou 
achados parasitológicos convincentes em casos clínicos análogos de diplegia 
cerebral espástica ou quaisquer outras síndromes neurológicas. Até mesmo 
em animais de experimentação, demonstrações histológicas da presença do 
parasito são raras durante a fase crônica. 

Torna-se, assim, extremamente difícil sair do campo fértil das simples 
suspeitas diagnosticas e penetrar no terreno sólido das demonstrações con­
vincentes. Como já observou alguém, "o que é difícil é o arremate diag­
nóstico desses casos". Considere-se, entretanto, que a patogenia e as alte­
rações histopatológicas de várias moléstias do SNC não foram ainda sufi­
cientemente demonstradas, o que não lhes rouba suas prerrogativas noso-
lógicas, nem a crença nas teorias que serviram de base para sua caracte­
rização clínica. 

Aliás, diante das fartas demonstrações experimentais acumuladas por 
Kõberle e vários de seus colaboradores a respeito das reduções da população 
neuronal no cerebelo e medula de animais inoculados com T. cruzi, é de 
se supor que, dentro de pouco tempo possam ser objetivadas as reais lesões 
neurológicas dos casos humanos de formas nervosas crônicas desta doença. 

Brandão 1 0 nos informou sobre recente verificação desse tipo em pacien­
te chagásico crônico com sintomas medulares e cerebelares e reação de 
Machado-Guerreiro positiva no sangue; as contagens neuronals no cerebelo 
revelaram-se flagrantemente diminuídas, frente aos casos normais. 

Melaragno 5 1 ao abordar o problema da etiología das tromboses carotí-
deas, menciona a doença de Chagas como fator de lesão do endotélio vascu­
lar, citando Zaelis e col. 8 4 que registraram dois casos de trombose da caró­
tida interna em pacientes com doença de Chagas, sem, no entanto, imputar 
a esta etiología o processo que observaram. Lesões vasculares endoteliais 
e adventiciais foram assinaladas por Villela 7 T , Villela e Torres 7 9 - 8 0 e Souza 
Campos 1 3. Recentemente, Okumura e col. ñ 9 publicaram resultados de pes-



quisas experimentais a respeito, esclarecendo problemas da patogenia de 
tais lesões. 

Embora não conste na literatura por nós consultada qualquer referên­
cia objetiva sobre achados clínicos ou anátomo-patológicos de lesões do SNC 
decorrentes de tromboses de grandes vasos com esta etiología, é fácil supor, 
por analogia com o que se observa em processos semelhantes de outras 
etiologías parasitárias, que tais fenômenos devem existir. É mesmo possí­
vel que alguns casos catalogados como de embolia cerebral sejam, na reali­
dade, de trombose. Nussenzveig e col. 5 8 citam, entre os 8 casos de embolia 
que apresentaram, um que, ao exame necroscópico, apresentava a artéria 
-cerebral média ocluida por processo trombótico. 

Em resumo: 1) numerosos pesquisadores não têm conseguido demons­
trar a presença do T. cruzi no SNC de pacientes com as chamadas "formas 
nervosas crônicas" da doença de Chagas (diplegias cérebro-cerebelares con­
gênitas, síndromes de Little), tal como no passado outros o fizeram; 2) 
as diplegias cérebro-cerebelares congênitas e a síndrome de Little seriam 
antes seqüelas de processos lesionáis do SNC e não expressões de uma 
"forma crônica" evolutiva da doença de Chagas; 3) as verificações expe­
rimentais e necroscópicas estão a apontar as lesões degenerativas neuro­
nals expressadas pelas diminuições numéricas, como representativas do ver­
dadeiro quadro anátomo-patológico da fase crônica do acometimento do 
SNC pelo T. cruzi; 4) a única comprovação diagnostica laboratorial útil 
de que dispomos em tais casos é representada pela positividade da reação 
-de Machado-Guerreiro no sangue. 

E M B O L I A S C E R E B R A I S N A C A R D I O P A T I A C H A G Á S I C A 

Na região apical do ventrículo esquerdo dos corações chagásicos for­
ma-se freqüentemente uma lesão hipoxêmica ("lesão da ponta"), já demons­
trada à saciedade tanto em material de necropsias 5- 4 1 < 4 3 quanto eletrocar-
diogràficamente 4 5. São microenfartes e às vezes necroses isquémicas, ma­
croscópicamente visíveis, que resultam de uma insuficiência coronaria rela­
tiva, dada a exigência muito aumentada de oxigênio pela fibra cardíaca. 
Em muitos casos uma autêntica dilatação aneurismática chega a se formar 
nesse local, favorecendo a estase sangüínea. Freqüentes vezes o processo 
inflamatorio miocárdico propaga-se até o endocardio parietal 5. Em virtude 
desses dois fenômenos — estase sangüínea e lesão endotelial — formam-se 
trombos murais, cujo desgarramento provoca embolias e enfartes em vários 
órgãos, tanto da pequena quanto da grande circulação. 

Em 77 de 93 pacientes com forma cardíaca crônica da doença de Cha­
gas necropsiados por Andrade 5 , foram encontrados fenômenos embólicos em 
vários órgãos: em 75% destes pacientes havia trombos murais intracardia­
c s ; em 10, as embolias produziram enfartes cerebrais, com manifestações 
sintomáticas evidentes. Excetuando-se dois pacientes que tiveram sobrevida 
de 4 e 2 meses, respectivamente, todos os outros faleceram após um prazo 
médio de 7 dias, fato que atesta a gravidade destas lesões. 



Tais fenômenos foram pela primeira vez referidos por Nussenzveig e 
col. em 195 3 5 8 . Estes autores apresentaram as observações de 8 pacientes 
com diagnóstico comprovado de forma cardíaca crônica da doença de Cha-
gas, com reação de Machado-Guerreiro positiva no sangue, todos com aci­
dentes vasculares cerebrais, de que resultaram hemiplegias, recidivantes em 
dois pacientes, tendo quatro falecido com poucos dias de evolução da mo­
léstia; o exame necroscópico confirmou a natureza das lesões cerebrais: 
amolecimentos isquémicos em 7 e amolecimento hemorrágico em um caso; 
a presença de trombos murais cardíacos foi verificada em 3 dos 4 casos 
autopsiados. Riu e Genis 6 3 apresentaram também um caso dessa mesma 
natureza; sua documentação, entretanto, foi menos sugestiva. 

Ressalta das referências acima reproduzidas o caráter convincente dos 
achados anátomo-patológicos, particularmente, na publicação de Andrade. 
Os aspectos sintomáticos neurológicos nada têm de particular. A gravidade 
das lesões é atestada pela alta mortalidade e pela reduzida sobrevida. A 
eventualidade de recidivas é patente das informações clínicas e das verifi­
cações necroscópicas. 

S U M M A R Y 

Neurological aspects of Chagas' disease: central nervous system 

The lesions of the nervous system in the Trypanosomiasis Cruzi are 
quite frequent and are not only limited to the encephalo-spinal-axis. Actual­
ly, they are much more common in the peripheral representations of the 
autonomic nervous system, resulting in the so-called enteromegalies (mega-
esophagus, megacolon, etc.) so frequent in Brazil. However, only the cli­
nical manifestations due to the encephalic and spinal lesions have been 
included in the neurological aspects of Chagas' disease (as formerly con­
tended for by Carlos Chagas). 

In the acute phase of the central nervous system infestation, the Try­
panosoma cruzi, as leishmanias, is found in cellular elements of the neuro­
glia (microglia, astroglia) and may be isolated from the peripheral blood 
and cerebrospinal fluid (inoculation in sensitive animals). The correspond­
ing clinical manifestations are the severe difuse meningo-encephalo-myelitis 
with a high degree of lethality and also signs of infection, hepatomegaly 
and splenomegaly. The infants from endemic areas are much more com­
promised. The clinical-pathologic as well as experimental confirmations on 
that acute phase of the disease are numerous and irrefutable. 

In the chronic phase of the disease, the neurological manifestations are 
not very clear. Early in 1909, Chagas, impressed with the great number 
of cases of infantile encephalopathy found in infested regions, imputed to 
the T. cruzi the etiology of such cases of encephalopathy and considered 
them as pertaining to a chronic phase of the disease. This has not been 
confirmed by other investigations, and even if the etiologic agent were 



the T. cruzi the clinical manifestations have no evolutive character and 
seem more sequelae than symptoms of a real chronic nervous phase. Even 
experimentally it has not been possible to demonstrate the presence of 
parasites in the nervous system of infested animals after clearing of the 
signs of the acute phase. 

In patients with chronic Chagas' disease with lesions in several organs 
and with nervous symptoms (especially mental disturbances) it has not been 
possible to get positive results from the complement fixation test (Machado-
Guerreiro's reaction) when performed using cerebrospinal fluid, yet this test 
is positive in about 97% of the cases when blood is used instead. 

Recently, Köberle and coworkers have shown a great diminution in 
the number of nerve cells in the intramural plexuses of hollow viscera and 
in the cerebellum and spinal cord of men and experimental animals with 
Chagas' disease. It is hoped this approach using neuronal countings will 
in a near future show which are the true cases of chronic Chagas nervous 
disease. 

Regarding the embolic phenomena of Chagas heart disease, they do not 
have particular symptomatological aspects, except the high degree of mor­
tality. Theoretically, cerebral thrombotic phenomena may also develop un­
der the same etiology, but they have not been demonstrated through a 
pathological study. 
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