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EMBOLIA CEREBRAL NA CARDIOPATIA CRÔNICA CHAGÁSICA 

A B D O B A D I M * 

A raridade de observações documentadas concernentes aos acidentes ce

rebrais embólicos da cardiopatia crônica chagásica, aliada à importância 

que o problema oferece, animou-nos a apresentar êste trabalho, com breves 

comentários relativos a aspectos anátomo-clínicos da referida entidade. 

Das cardiopatias crônicas emboligênicas, sobressai em importância aquela 

que reconhece a doença reumática como agente determinante. Com menor 

freqüência entram em causa a miocardiosclerose, as cardiopatias congênitas, 

a sífilis, o hipertireoidismo e outras tantas que conduzem à fibrilação auri

cular. E m nosso meio, entretanto, deve sempre ser lembrada a cardiopatia 

chagásica pela existência endêmica da parasitose; e com maior razão quando 

eliminada a primeira das grandes causas. 

A cardiopatia crônica chagásica ocupa lugar de relêvo, pelo menos em 

algumas regiões do país. P o n d é 2 2 , em 1958, em revisão de 39.512 casos 

clínicos, encontrou 2.215 ( 5 , 6 % ) de cardiopatias, sendo 215 ( 9 , 7 % ) de doen

ça de Chagas e, dêstes, 185 ( 8 6 % ) em forma crônica. Desde os trabalhos 

fundamentais da Escola de Manguinhos, iniciados por Carlos Chagas em 

1909, seguidos pelos de Gaspar Viana 3 0 , Magarinos Torres 2 6 , Chagas e V i l -

l e l a 9 e, mais recentemente, pelos de Andrade e A n d r a d e 3 , A n d r a d e 1 , Fer -

re i ra -Ber ru t t i 1 0 , Magarinos Torres 2 8 , entre outros, ficou patenteada a gran

de afinidade do T. cruzi pela fibra muscular cardíaca. 

Outros tecidos são igualmente comprometidos pelo protozoário, salien-

tando-se, entre êles, o sistema nervoso com manifestações agudas que se tra

duzem por grave e quase sempre mortal processo de meningomielencefalite, 

cujas lesões já foram bem estudadas (Gaspar V i a n a 3 0 , Torres e V i l l a ç a 2 9 , 

Vil lela e T o r r e s 3 1 ) . A despeito da abundante bibliografia sôbre a neuro-

tripanose crônica, mercê dos trabalhos de Chagas 8 , Moreira 1 6 , Austregési lo 4 , 

M a z z a 1 3 , Borges-Fortes 6 , Mel lo e M e l l o 1 4 , entre outros, a questão não pa

rece pacífica, visto que nestas duas últimas décadas escasseiam trabalhos 
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a respeito, provàvelmente em razão de inexistência dessa forma anátomo-

clínica. 

Fa to inconteste é a capacidade com que se formam trombos no curso 

evolutivo da cardiopatia crônica chagásica, determinando fenômenos embó-

licos nos mais diversos setores orgânicos. A s estatísticas mais recentes abo

nam a assertiva: em 34 necropsias da espécie, A n d r a d e 1 , em 1956, encontrou 

21 casos (61,7%) de trombose mural, sendo que em 19 localizou zonas de 

enfarte em vários órgãos; em 1959, êste mesmo autor aumentava o índice 

para 82,8% num total de 93 casos estudados; Romano e co l . 2 4 assinalaram 

17,8% de tromboembolismo em 85 casos; Pra ta 2 3 , em estudo global de 500 

casos de doença de Chagas, registrou 5 com embolia cerebral; Pereira da 

Cunha 2 1 , em 75 exemplares, achou 32 (42,6%) com acidentes tromboembó-

licos; Bittencourt e Rocha 5 af i rmaram ser alta a incidência de enfarte renal 

na forma crônica dessa cardiopatia, assinalando 9,3% em 460 necropsias; 

N e i v a e A n d r a d e 1 8 , em 1962, restringindo-se apenas às embolias cerebrais, 

dão conta de 9,4% em 95 casos. 

A formação dos trombos murais intracardíacos na tripanosomose, ponto 

de origem inequívoco das embolias, se deve certamente a dois fatôres prin

cipais : de um lado, ao comprometimento do endocárdio pelo processo infla-

matório, inicialmente restrito ao miocárdio ( T o r r e s 2 7 ) e, de outro, a zonas 

de estase sangüínea nas cavidades cardíacas (Andrade e A n d r a d e 3 ) . 

Estranha-se como os autores não aludissem aos enfartes cerebrais, pelo 

menos nas necropsias, muito embora os achados dessas lesões fôssem fre

qüentes em outros órgãos. Assinale-se, a propósito, que os fenômenos em-

bólicos cerebrais são os únicos diagnosticados em vida, passando desperce

bidos clinicamente quando localizados em outros setores. 

O trabalho pioneiro dando notícia dos acidentes embólicos cerebrais na 

vigência da cardiopatia crônica chagásica, só veio a lume em 1953, quando 

Nussensweig e col. 1 9 publicaram estudo de 8 casos, sendo a metade com as 

respectivas necropsias. Seguiu-se o de Sena 2 5 , em 1956, com o registro de 

uma observação anátomo-clínica. Os trabalhos aparecidos após estas duas 

publicações iniciais, são todos referentes a estudo de necropsias, sendo mais 

importante o de Ne iva e Andrade ( 1 9 6 2 ) 1 8 . 

Fa to curioso é que, precisamente dois anos antes do trabalho pioneiro, 

Laranja e co l . 1 2 , em extensa pesquisa sôbre a doença no Oeste mineiro, 

referem, à pág. 175, o resultado da necropsia do caso V I , feita por Ele ja lde : 

" . . . o encéfalo mostra zona de amolecimento do lobo occipital direito, de 

4X1.5 cm, interessando o gyrus fusiforme e o cúneo. Microscòpicamente, 

havia desintegração recente do tecido nervoso, com início de alteração micro

glial" . O exame neurológico havia sido normal e, por isso, aventaram os 

autores a possibilidade da lesão cerebral ter ocorrido pouco antes do faleci

mento. Entretanto, não estabeleceram a relação de causa e efeito ou, então, 

julgaram subentendida tal relação em face dos achados comuns de enfarte 

em outros órgãos. 

N o caso adiante relatado é transparente a relação entre a afecção car

díaca e o acidente cerebral. 



O B S E R V A Ç Ã O 

F.F., 31 anos, masculino, pardo, solteiro, mi l i t a r re formado, natural de Cachoei
ra, Bahia . Reg i s t ro 3563, do Hospi ta l Central da Marinha . Examinado em 16-2-64. 
História da doença atual — H á 2 meses, sem causa aparente, o paciente perdeu 
de modo inopinado a fala e a m o v i m e n t a ç ã o dos membros direitos, caindo lenta
mente ao solo, mas sem sofrer a l t e ração do estado de consciência. E m poucos dias 
melhorou sensivelmente dos mov imen tos do membro inferior, tornando possível a 
marcha regular , mas permaneceu paral isado do braço e sem falar . A o lado disso, 
sentiu dormência e m todo o hemicorpo a t ing ido . Antecedentes pessoais — O pa
ciente desconhece as condições de nascimento, mas t eve desenvo lv imen to psicomotor 
normal . A t é os 13 anos de idade residiu em casa de pau-a-pique, conhecendo o 
"barbeiro que, em regu la r quantidade, infes tava sua casa. A o s 21 anos contraiu 
cancro luético, sendo medicado com penicil ina. N ã o há passado reumát ico ou de 
amigda l i t e . N ã o é et i l is ta e nem tabagista . H á quase 4 anos foi acomet ido de 
palpitações, dispnéia e dores precordials aos esforços médios, que o impedi ram de 
cumprir com regular idade as funções mil i tares , sendo re formado . Antecedentes fa
miliares — Pa is fa lec idos subi tamente em idade avançada . Cinco i rmãos t ambém 
fa lec idos : 3 nat imortos , um aos 3 anos "com febre a l ta" e outra, aos 23 anos, "de 
coração grande" . U m a i rmã tem reação de Machado-Guer re i ro posi t iva no sangue. 
T e m outras 3 i rmãs aparentemente sadias. Exame clínico-neurológico — Pac ien te 
do biót ipo leptossomático dominante . Postura clássica de Wern icke -Mann . Discreta 
amio t ro f ia da musculatura peitoral e membros direi tos. Discreta escoliose lombar 
des t rocôncava . Disbasia parét ica moderada à direi ta . Ausen te o sinal de R o m b e r g . 
Fôrça abol ida na mão e diminuída no restante do membro superior direi to . Hiper-
tonia do t ipo elást ico nos membros direitos, mais acentuada no superior. R e f l e x o s 
plantares em f l e x ã o ; re f lexos c rematér ico e cutâneo-abdominais abolidos à direita. 
Sinal de Hof fmann à direi ta . Re f l exos aquileus normais ; patelares v i v o s e s imétr i
cos; os profundos dos membros superiores são normais à esquerda e exa l tados à di
rei ta . Sensibil idade: tá t i l abol ida na m ã o direi ta e diminuída no restante dimídio 
dêsse lado, presente o fenômeno da ex t inção tát i l na metade corporal direi ta ; tér
mica abolida na mão direi ta e diminuída no restante dimídio dêsse lado; dolorosa 
diminuída no hemicorpo d i re i to ; v ib ra tó r ia à pressão e segmentar abolidas na mão 
direi ta e diminuídas no restante d imídio dêsse lado; hipoestesia na face à direi ta . 
Pares ia facia l à direi ta de t ipo supranuclear. Impossibi l idade de expressão ve rba l ; 
o paciente entende e cumpre ordens cor re tamente . Estado mental: não há ev idên
cia de perturbações. Exame neuroocular — Re t r ação concêntr ica dos campos v i 
suais à direi ta ; papilas ópticas e vasos normais ; a l terações p igmentares da ret ina 
( re t inose p i g m e n t a r ? ) , pr incipalmente à direi ta . Apare lhos respiratório, gêni to-ur i -
nár io e d iges t ivo normais . Aparelho circulatório — Ictus cordis v i s íve l e pa lpável 
no 6º E I E , na l inha HC, propuls ivo, ocupando duas polpas digi tais , t ipo V E , deslo-
candc-se com os diversos decúbitos; há fenômeno de re t ração sistólica do mesmo; 
discretos ba t imentos ar ter ia is no pescoço, onde há v i s íve l pulso venoso. Ausência 
de frêmitos . R i t m o cardíaco i r regular extrass is tól ico; sôpro sistólico ( + + a + + + ) 
6, proto e meso, a t ípico, aud íve l em tôda reg ião precordial , com epicentro nos 2v 
e 3° E I E , justa-esternal; P 2 > A 2 , com desdobramento v a r i á v e l ; as demais bulhas 
audíveis normalmente . Pulsos radial , carot ídeo, umeral e pedioso arr í tmicos , mode 
radamente amplos, síncronos com os seus homólogos e com freqüência de 64 b.p.m. 
Tensão ar ter ia l 140X90 nos braços e 16C X100 nas pernas. 

Exames subsidiários — Hemograma: 4.500.000 hemácias por mm3; hemoglobina 
13 g % ; hematócr i to 4 1 % ; 8.000 leucócitos por m m 3 (neut róf i los segmentados 6 1 % , 
basófilos 1%, eosinófi los 2 % , l infóci tos 34%, monóci tos 2 % ) . Hemossedimentação: 
20 m m na 1ª hora. Reação de Machado-Guerreiro no sangue for temente posi t iva. 
Pesquisa de células falciformes nega t iva . Glicemia: 90 m g % . Azotemia: 20 m g % . 
Dosagem das proteínas no sangue: totais 7,2 g % ; serina 4,8 g % , g lobul ina 2,4 g % , 
re lação s /g 2. Hepatograma: reações da cefal ina-coles terol , f loculação do t imol e 
f loculação do zinco nega t ivas ; tu rvação do t imol 2 U ; tu rvação do zinco 8 U; 7 - g l o -
bulina 0,92 g%. Reações sorológicas para sifilis negativas. Proteína C reativa ne-





g a t i v a . Líquido cefalorraqueano: P I 120 e P F 90 ( m a n ô m e t r o d'água, punção lom
bar, paciente em decúbito l a t e r a l ) com re t i rada de 13 c m 3 de l iquor de aspecto 
normal ; células l / m m 3 ; proteínas 18 m g % ; reações para globul inas nega t ivas ; rea
ções de T a k a t a - A r a e benjoim coloidal nega t ivas ; reação de Wasse rmann nega t iva ; 
reação de Machado-Guer re i ro nega t iva . E le t ro fo rese : a lbumina 50,6% (9,11 mg/100 
m l ) ; g lobul inas : a l fa 1 = 8,2% (1,48 m g / 1 0 0 m l ) , a l fa 2 = 8,3% (1,49 m g / 1 0 0 m l ) , 
beta = 18,8% (3,38 m g / 1 0 0 m l ) , gama = 10,6% (1,91 m g / 1 0 0 m l ) , pré-albumina = 
3,5% (0,63 mg/100 m l ) ; proteínas totais = 18 mg/100 ml ( m é t o d o de Grassmann-
H a n n i g m o d i f i c a d o ) . Radiografia do coração e vasos da base: aumento da área 
cardíaca com predominância ven t r icu la r esquerda ( f i g . 1 ) . R a d i o g r a f i a do e sô fago : 
aprec iáve l d i la tação esofagiana ( f i g . 2 ) . Angiograma cerebral esquerdo: ausência 
de mal fo rmações e /ou desvios vasculares ; cer to grau de pobreza de substância con
t ras tante nos ramos ascendentes da ar tér ia cerebral média ( f i g . 3 ) . Eletrencefalo-
grama: l i ge i ramente anormal , ex te r io r izando surtos ocasionais de ondas de 4 a 7 
c/s, dominantes nas áreas ro lândico- tempora is do hemisfér io esquerdo e durante a 
h ipe rven t i l ação pulmonar ; ondas puntiformes, de v o l t a g e m e levada , nas áreas sa-
g i t a l -média - t empora l esquerdas. Eletrocardiograma: r i tmo sinusal, i r r egu la r (uma 
extrass ís tole e m V 6 ) , com freqüência ap rox imada de 72 ba t . /min . Ondas P a la rga
das e bífidas e m V 3 e V 4 ; A P = + 3 0 ° ; P R = 0,30 seg.; Â Q R S = - 1 5 º ; ondas T de 
Pa rdee em D 2 , D 3 e a V F ; nas der ivações precordials não há evidência de aumento 
de ampl i tude de R, em V1 a V 3 ; complexo QRS polifásico em V 4 e predominante
mente n e g a t i v o ; re t i f icação de ST em D1, a V L e V 5 ; em V 6 , ST com T t ipo sôbre
carga . Conclusão: b loqueio A V de 1º grau, suges t ivo de sobrecarga aur icular es
querda; isquemia de parede inferior, sugest iva de fibrose do têrço infer ior do septo; 
sobrecarga vent r icu la r esquerda ( f i g . 4 ) . 

C O M E N T Á R I O S 

N ã o padece dúvida de que o caso exposto seja de acidente vascular ce

rebral embólico, ficando as outras determinantes etiológicas afastadas por 

não se coadunarem com os resultados dos exames. O angiograma cerebral 

e o eletrencefalograma confirmaram de modo preciso a sede da lesão, de 

resto antevista clìnicamente. A propósito, segundo Mourrens e co l . 1 7 , as 

síndromes de oclusão da artéria silviana ou de seus ramos, nem sempre 

se acompanham de alterações angiográficas demonstráveis. 

Finalmente, como elemento valioso, fundamental mesmo, é o reconheci

mento da fonte emboligênica, ou seja, a cardiopatia crônica, sobejamente 

definida nos exames clínico e eletrocardiográfico. Uma outra eventualidade 

emboligênica, extracardíaca, deve ser assinalada, em face do grupo étnico a 

que pertence o enfê rmo: a eritrofalcemia. Várias publicações dão conta 

das complicações neurológicas no curso dessa afecção; entre nós, Mel lo e 

c o l . 1 5 publicaram um caso da espécie. Entretanto, tal hipótese é descartada 

pela repetida negatividade da prova de falcização de hemácias. 

N ã o obstante lidarmos apenas com elementos clínicos e laboratoriais, 

afirmamos sem receio que a tripanosomíase americana é a determinante 

causai da cardiopatia apresentada pelo doente, pelos seguintes fatôres posi

tivos : 1) paciente de zona endêmica, onde viveu vários anos em permanente 

contato com o "barbeiro"; 2) exames clínico e eletrocardiográfico sugesti

vos de miocardite chagásica; 3) positividade da reação de Machado-Guer

reiro no sangue; 4) cardiomegalia; 5) presença de megaesôfago. 

Esta última condição mórbida, exaustivamente estudada por K ö b e r l e 1 1 

em 1956 e, mais tarde, por Penha Fi lho e Köber le 2 0 , teve a sua etiopatoge-



nia aprovada pela quase unanimidade dos participantes do I Seminário Bra

sileiro sôbre a Doença de Chagas (apud A n d r a d e 2 ) . 

R E S U M O 

Depois de breve análise sôbre a cardiopatia crônica chagásica e os fe 

nômenos tromboembólicos dela decorrentes, o autor apresenta um exemplar 

da espécie com manifestações cerebrais, caracterizadas por afasia motora e 

hemiplegia sensitivo-motora, de predominância cefalobraquial. Fo i o caso 

estudado sob os aspectos clínico, laboratorial e radiológico, os quais condu

ziram de modo inequívoco ao diagnóstico. 

S U M M A R Y 

Cerebral embolism secundary to chronic chagasic cardiopathy 

A f t e r brief considerations about the chronic chagasic cardiopathy and 

consequent thromboembolic phenomena, the author reports a case presenting 

cerebral manifestations such as right motor-sensitive hemiplegia with cepha

lic and brachial prevalency and motor aphasia. T h e case was studied under 

clinical, laboratorial and radiological aspects. 
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