REGISTRO DE CASOS

EMBOLIA CEREBRAL NA CARDIOPATIA CRONICA CHAGASICA

ABpo BapIM *

A raridade de observacées documentadas concernentes aos acidentes ce-
rebrais embélicos da cardiopatia cronica chagéasica, aliada a importancia
que o problema oferece, animou-nos a apresentar éste trabalho, com breves

comentarios relativos a aspectos anatomo-clinicos da referida entidade.

Das cardiopatias crdnicas emboligénicas, sobressai em importancia aquela
que reconhece a doen¢a reumatica como agente determinante. Com menor
freqiiénecia entram em causa a miocardiosclerose, as cardiopatias congénitas,
a sifilis, o hipertireoidismo e outras tantas que conduzem a fibrilacdo auri-
cular. Em nosso meio, entretanto, deve sempre ser lembrada a cardiopatia
chagésica pela existéncia endémica da parasitose; e com maior razdo quando
eliminada a primeira das grandes causas.

A cardiopatia cronica chagasica ocupa lugar de relévo, pelo menos em
algumas regides do pais. Pondé 22, em 1958, em revisdo de 39.512 casos
clinicos, encontrou 2.215 (5,6%) de cardiopatias, sendo 215 (9,7%) de doen-
ca de Chagas e, déstes, 185 (86%) em forma crdnica. Desde os trabalhos
fundamentais da Escola de Manguinhos, iniciados por Carlos Chagas em
1909, seguidos pelos de Gaspar Viana 30, Magarinos Torres 26, Chagas e Vil-
lela 9 e, mais recentemente, pelos de Andrade e Andrade3, Andrade?!, Fer-
reira-Berrutti 19, Magarinos Torres 28, entre outros, ficou patenteada a gran-
de afinidade do 7. cruzi pela fibra muscular cardiaca.

Outros tecidos sio igualmente comprometidos pelo protozoario, salien-
tando-se, entre éles, o sistema nervoso com manifestacbes agudas que se tra-
duzem por grave e quase sempre mortal processo de meningomielencefalite,
cujas lesbes ja foram bem estudadas (Gaspar Viana 3°, Torres e Villaca 29,
Villela e Torres3!), A despeito da abundante bibliografia s6bre a neuro-
tripanose crénica, mercé dos trabalhos de Chagas 8, Moreira 16, Austregésilo ¢,
Mazza 13, Borges-Fortes 6, Mello e Mello 14, entre outros, a questdo nao pa-
rece pacifica, visto que nestas duas Gltimas décadas escasseiam trabalhos
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a respeito, provavelmente em razao de inexisténcia dessa forma anatomo-
clinica.

Fato inconteste é a capacidade com que se formam trombos no curso
evolutivo da cardiopatia cronica chagésica, determinando fendmenos embé-
licos nos mais diversos setores orgénicos. As estatisticas mais recentes abo-
nam a assertiva: em 34 necropsias da espécie, Andrade 1, em 1956, encontrou
21 casos (61,7%) de trombose mural, sendo que em 19 localizou zonas de
enfarte em véarios 6rgdos; em 1959, éste mesmo autor aumentava o indice
para 82,8% num total de 93 casos estudados; Romano e col.2¢ assinalaram
17,8% de tromboembolismo em 85 casos; Prata 23, em estudo global de 500
casos de doenca de Chagas, registrou 5 com embolia cerebral; Pereira da
Cunha 2!, em 75 exemplares, achou 32 (42,6%) com acidentes tromboembd-
licos; Bittencourt e Rocha 5 afirmaram ser alta a incidéncia de enfarte renal
na forma cronica dessa cardiopatia, assinalando 9,3% em 460 necropsias;
Neiva e Andrade 8, em 1962, restringindo-se apenas as embolias cerebrais,
dao conta de 9,4% em 95 casos.

A formacédo dos trombos murais intracardiacos na tripanosomose, ponto
de origem inequivoco das embolias, se deve certamente a dois fatdres prin-
cipais: de um lado, ao comprometimento do endocardio pelo processo infla-
matoério, inicialmente restrito ao miocardio (Torres 27) e, de outro, a zonas
de estase sangilinea nas cavidades cardiacas (Andrade e Andrade 3).

Estranha-se como os autores ndo aludissem aos enfartes cerebrais, pelo
menos nas necropsias, muito embora os achados dessas lesbes féssem fre-
qientes em outros 6rgaos. Assinale-se, a proposito, que os fenémenos em-
bolicos cerebrais sdo os Tnicos diagnosticados em vida, passando desperce-
bidos clinicamente quando localizados em outros setores.

O trabalho pioneiro dando noticia dos acidentes embdlicos cerebrais na
vigéncia da cardiopatia cronica chagasica, s6 veio a lume em 1953, quando
Nussensweig e col.?® publicaram estudo de 8 casos, sendo a metade com as
respectivas necropsias. Seguiu-se o de Sena 25, em 1956, com o registro de
uma observagdo anatomo-clinica. Os trabalhos aparecidos apds estas duas
publicacoes iniciais, sdo todos referentes a estudo de necropsias, sendo mais
importante o de Neiva e Andrade (1962)18,

Fato curioso é que, precisamente dois anos antes do trabalho pioneiro,
Laranja e col.’2, em extensa pesquisa sdbre a doenca no Oeste mineiro,
referem, a4 pag. 175, o resultado da necropsia do caso VI, feita por Elejalde:
“...o0 encéfalo mostra zona de amolecimento do lobo occipital direito, de
41,5 cm, interessando o gyrus fusiforme e o clineo. Microscdpicamente,
havia desintegracao recente do tecido nervoso, com inicio de alteracdo micro-
glial”. O exame neurolégico havia sido normal e, por isso, aventaram os
autores a possibilidade da lesdo cerebral ter ocorrido pouco antes do faleci-
mento. Entretanto, ndo estabeleceram a relacao de causa e efeito ou, entao,
julgaram subentendida tal relacdo em face dos achados comuns de enfarte
em outros oOrgaos.

No caso adiante relatado é transparente a relacdo entre a afecc¢ido car-
diaca e o acidente cerebral.
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OBSERVACAO

F.F., 31 anos, masculino, pardo, solteiro, militar reformado, natural de Cachoei-
ra, Bahia. Registro 3563, do Hospital Central da Marinha. Examinado em 16-2-64.
Histéria da doenca atual — HA 2 meses, sem causa aparente, o paciente perdeu
de modo inopinado a fala e a meovimentacdo dos membros direitos, caindo lenta-
mente ao solo, mas sem sofrer alteracdo do estado de consciéncia. Em poucos dias
melhorou senslvelmente dos movimentos do membro inferior, tornando possivel a
marcha regular, mas permaneceu paralisado do braco e sem falar. Ao lado disso,
sentiu dorméncia em todo o hemicorpo atingido. Antecedentes pessoais — O pa-
ciente desconhece as condicoes de nascimento, mas teve desenvolvimento psicomotor
normal. Até os 13 anos de idade residiu em casa de pau-a-pique, conhecendo o
“barbeiroc que, em regular quantidade, infestava sua casa. Aos 21 anos contraiu
cancro luético, sendo medicado com penicilina. N&o ha passado reumaéatico ou de
amigdalite. N&o é etilista e nem tabagista. H& quase 4 anos foi acometido de
palpitacdes, dispnéia e dores precordiais aos esforcos médios, que o impediram de
cumprir com regularidade as funcdes militares, sendo reformado. Antecedentes fa-
miliares — Pals falecidos subitamente em idade avancada. Cinco irmaos também
falecidos: 3 natimortos, um aos 3 anos “com febre alta” e outra, aos 23 anos, “de
coracdo grande”, Uma irma tem reacdo de Machado-Guerreiro positiva no sangue.
Tem outras 3 irmas aparentemente sadias. Exame clinico-neurolégico — Paciente
do biotipo leptossomatico dominante. Postura classica de Wernicke-Mann. Discreta
amiotrofia da musculatura peitoral e membros direitos. Discreta escoliose lombar
destrocdncava. Disbasia parética moderada & direita. Ausente o sinal de Romberg.
Forca abolida na méao e diminuida no restante do membro superior direito. Hiper-
tonia do tipo eldstico nos membros direitos, mais acentuada no superior. Reflexos
plantares em flexdo; reflexos crematérico e cutaneo-abdominais abolidos & direita.
Sinal de Hoffmann & direita. Reflexos aquileus normais; patelares vivos e simétri-
cos; 08 profundos dos membros superiores sdo normais a esquerda e exaltados a di-
reita. Sensibilidade: tatil abolida na méo direita e diminuida no restante dimidio
désse lado, presente o fendémeno da extincdo tatil na metade corporal direita; tér-
mica abolida na méao direita e diminuida no restante dimidio désse lado; dolorosa
diminuida no hemicorpo direito; vibratéria a pressdo e segmentar abolidas na méo
direita e diminuidas no restante dimidio désse lado; hipoestesia na face a direita.
Paresia facial & direita de tipo supranuclear. Impossibilidade de expressdo verbal;
o0 paciente entende e cumpre ordens corretamente. Estado mental: ndo ha evidén-
cia de perturbacdes. Exame neuroocular — Retracdo concéntrica dos campos vi-
suais & direita; papilas Opticas e vasos normais; alteracdes pigmentares da retina
(retinose pigmentar?), principalmente a direita. Aparelhos respiratério, génito-uri-
nario e digestivo normais. Aparelho circulatério — Ictus cordis visivel e palpavel
no 6¢ EIE, na linha HC, propulsivo, ocupando duas polpas digitais, tipo VE, deslo-
candc-se com os diversos decubitos; ha fenémeno de retracdo sistélica do mesmo;
discretos batimentos arteriais no pescoco, onde ha visivel pulso venoso. Auséncia
de frémitos. Ritmo cardiaco irregular extrassistélico; soépro sistélico (+ + a ++ +)
6, proto e meso, atipico, audivel em toda regifio precordial, com epicentro nos 2¢
e 3¢ EIE, justa-esternal; P, > A, com desdobramento varidvel; as demais bulhas
audiveis normalmente. Pulsos radial, carotideo, umeral e pedioso arritmicos, mode-
radamente amplos, sincronos com o0s seus homoélogos e com freqiiéncia de 64 b.p.m.
Tensao arterial 140X 90 nos bracos e 16C X100 nas pernas.

Exames subsididrios — Hemograma: 4.500.000 hemacias por mm?®; hemoglobina
13 g%; hematdcrito 41%; 8.000 leucécitos por mm? (neutrdéfilos segmentados 61%,
basofilos 1¢,, eosindfilos 2%, linfocitos 34%, mondcitos 29%). Hemossedimentac¢do:
20 mm na 1* hora. Reacdo de Machado-Guerreiro no sangue fortemente positiva.
Pesquisa de células falciformes negativa. Glicemia: 90 mg%. Azotemia: 20 mg9.
Dosagem das protefnas nmo sangue: totais 7,2 g%; serina 4,8 g9, globulina 24 g%,
relacdo s/g 2. Hepatograma: reacbes da cefalina-colesterol, floculacdo do timol e
floculacdo do zinco negativas; turvacdo do timol 2 U; turvacdo do zinco 8 U; v-glo-
bulina 0,92 g9%. Reacdes soroldgicas para sifilis negativas. Proteina C reativa ne-
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Figs. 1 e 2
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gativa. Liquido cefalorraqueano: PI 120 e PF 90 (mandémetro d’agua, puncdo lom-
bar, paciente em decubito lateral) com retirada de 13 cm3 de liquor de aspecto
normal; células 1/mm?; proteinas 18 mg%; reacdes para globulinas negativas; rea-
cbes de Takata-Ara e benjoim coloidal negativas; reacdo de Wassermann negativa;
reacdo de Machado-Guerreiro negativa. Eletroforese: albumina 50,6% (9,11 mg/1C0
ml); globulinas: alfa, = 8,29, (1,48 mg/100 ml), alfa, = 83% (1,49 mg/100 ml),
beta = 18,89% (3,38 mg/100¢ ml), gama = 10,69, (1,91 mg/100 ml), pré-albumina =
35% (0,63 mg/100 ml); proteinas totais = 18 mg/100 ml (método de Grassmann-
Hannig modificado). Radiografia do coracdo e wvasos da base: aumento da area
cardiaca com predominéncia ventricular esquerda (fig. 1). Radiografia do esoéfago:
apreciavel dilatacao esofagiana (fig. 2). Angiograma cerebral esquerdo: auséncia
de malformacdes e/ou desvios vasculares; certo grau de pobreza de substancia con-
trastante nos ramos ascendentes da artéria cerebral média (fig. 3). Eletrencefalo-
grama: ligeiramente anormal, exteriorizando surtos ocasionais de ondas de 4 a 7
c¢/s, dominantes nas &reas rolandico-temporais do hemisfério esquerdo e durante a
hiperventilacdo pulmonar; ondas puntiformes, de voltagem elevada, nas &areas sa-
gital-média-temporal esquerdas. Eletrocardiograma: ritmo sinusal, irregular (uma
extrassistole em V), com freqiiéncia aproximada de 72 bat./min. Ondas P alarga-
das e bifidas em V, e V,; AP = +30°; PR = 0,30 seg.; AQRS = —15°; ondas T de
Pardee em D, D, e aVF; nas derivacdes precordiais ndo hi evidéncia de aumento
de amplitude de R, em V, a V,; complexo QRS polifdsico em V, e predominante-
mente negativo; retificacdo de ST em D, aVL e V;; em V, ST com T tipo sobre-
carga. Conclusdo: bloqueio AV de 1¢ grau, sugestivo de sobrecarga auricular es-
querda; isquemia de parede inferior, sugestiva de fibrose do térco inferior do septo;
sobrecarga ventricular esquerda (fig. 4).

COMENTARIOS

Nao padece davida de que o caso exposto seja de acidente vascular ce-
rebral embdlico, ficando as outras determinantes etiolégicas afastadas por
nao se coadunarem com os resultados dos exames. O angiograma cerebral
e o eletrencefalograma confirmaram de modo preciso a sede da lesdo, de
resto antevista clinicamente. A propésito, segundo Mourrens e col.l7, as
sindromes de oclusao da artéria silviana ou de seus ramos, nem sempre
se acompanham de alteracbdes angiograficas demonstraveis.

Finalmente, como elemento valioso, fundamental mesmo, é o reconheci-
mento da fonte emboligénica, ou seja, a cardiopatia croénica, sobejamente
definida nos exames clinico e eletrocardiografico. Uma outra eventualidade
emboligénica, extracardiaca, deve ser assinalada, em face do grupo étnico a
que pertence o enférmo: a eritrofalcemia. Varias publicacbes dao conta
das complica¢des neurolégicas no curso dessa afecgcido; entre néds, Mello e
col.’5> publicaram um caso da espécie. Entretanto, tal hipotese é descartada
pela repetida negatividade da prova de falcizacdo de hemaAcias.

Nao obstante lidarmos apenas com elementos clinicos e laboratoriais,
afirmamos sem receio que a tripanosomiase americana é a determinante
causal da cardiopatia apresentada pelo doente, pelos seguintes fatdéres posi-
tivos: 1) paciente de zona endémica, onde viveu varios anos em permanente
contato com o “barbeiro”; 2) exames clinico e eletrocardiografico sugesti-
vos de miocardite chagdasica; 3) positividade da reacdo de Machado-Guer-
reiro no sangue; 4) cardiomegalia; 5) presenca de megaeso6fago.

Esta ultima condicdo morbida, exaustivamente estudada por Koberle 11
em 1956 e, mais tarde, por Penha Filho e Koberle 20, teve a sua etiopatoge-
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nia aprovada pela quase unanimidade dos participantes do I Seminario Bra-
sileiro sobre a Doenca de Chagas (apud Andrade 2).

RESUMO

Depois de breve anilise sébre a cardiopatia cronica chagéasica e os fe-
némenos tromboembdlicos dela decorrentes, o autor apresenta um exemplar
da espécie com manifestagées cerebrais, caracterizadas por afasia motora e
hemiplegia sensitivo-motora, de predominancia cefalobraquial. Foi o caso
estudado sob os aspectos clinico, laboratorial e radiolégico, os quais condu-
ziram de modo inequivoco ao diagnéstico.

SUMMARY

Cerebral embolism secundary to chronic chagasic cardiopathy

After 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. The case was studied under
clinical, laboratorial and radiological aspects.
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