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Ao iniciar o estudo das formas clinicas

Desejamos, especialmente, nesse capitulo,

em que sistematizamos a tripanozomiase | eliminar do criterio clinico toda confusao,
americana, julgamos vantajoso, num con- | acaso trazida pela deficiencia de publicacdes

ceito etio-patojenico dos grandes sintomas,
definir exatamente a doenca. Serd oportuno,

deste modo, fundamentar o aspeto multiforme
daquela tripanozomiase e tambem salientar a

importancia excepcional de seu estudo, no |

ponto de vista da patolojia geral e especial-
mente da fisiolojia patolojica.

Aqui, aproveitando os elementos de
prova colhidos em demoradas pesquizas,
vamos procurar delimitar a tripanozomiase,

estabelecendo seus fundamentos patojenicos
irrefutaveis. Os pontos indecisos ou aqueles
julgados duvidosos na historia da doenca
serao apreciados a luz de argumentos que
nos parecam: de valia e sobre eles emitiremos
juizo de convicao bem baseada.

anteriores. Nestas, embora realizadas apés
nogoes exatas sobre a expressao clinica geral
da tripanozomiase, € possivel tenham faltado
a algumas interpretagoes elementos aemons-
tratrivos convincentes. Agora nio; o acervo
de fatos adquiridos autoriza considerar defi-
nitivas as principais conclusoes, a que vamos
chegar, ficando assim nitidamente individua-
lizada a molestia, no conjunto de sindromes
que a observacao e o estudo experimental
evidenciaram.

Estabelecidas as nocdes que agora
pairam acima das controversias, caraterizada,
deste modo, a tripanozomiase em sua etio-
patojenia verdadeira e em todas as modali-
dades de seu quadro sintomatico, os pontos
duvidosos, aqui descutidos, nao podem mais



importar em dificuldades 4 concepcio clinica
da doenca.

As primeiras publicacoes clinicas sobre a
tripanozomiase foram realizadas quando
adquirimos da molestia nocoes precisas que
a podiam individualizar. Em demorados
trabalhos posteriores procurimos completar
os conhecimentos ali adquiridos, melhor
fundamentando nossas conclusdes, on modi-
ficando-as quando necessario. Foi na mesma
zona onde verificamos a existencia da doenca
e onde realizamos os primeiros trabalhos
clinicos e experimentais, que proseguimos
nossos estudos. Tivemes, desta feita, a cola-
boracao de colegas esforcados, clinicos e
experimentadores, que se incumbiram de
esclarecer capitulos especiais, devendo, cada
um deles, em publicacoes distintas, apresen-
tar os resultados adquiridos. Os drs. EURICO
VILLELA, LEOCADIO CHAVES, ASTRO-
GILDO MACHADO e CARLOS TORRES
trabalharam com empenho neste asunto e
dele vao tratar com autoridade.

Perdemos inopinadamente a valiosissima
colaboracio de GASPAR VIANNA, o pes-
quizador incomparavel, cuja descoberta das
localizagbes do parasifo nos tecidos foi alta-
mente elucidativa da patojenia dessa tripano-
zomiase. Aqui deixamos sentida homenajem
a memoria daquele companheiro, cuja breve
existencia vale como exemplo de trabalho
e de integridade moral, cuja obra cientifica
representa um patrimonio inestimavel para
nosso Paiz.

Em permanente assistencia hospitalar e
em demorada e abundante observacao de
doentes ambulatorios, colhemos dados cli-
nicos e experimentais que constituem a mais
farta documentacao destes estudos. De todos
os aspetos da doenca, de todas as modali-
dades clinicas nela verificadas, possuimos hoje
exemplos numerosos, o que, nestes trabalhos,
constitue solida garantia das conclusaes.

Terminadas, que o sejam, as considera-
¢oes prévias deste capitulo, entraremos no
estudo das formas clinicas agora admitidas
na doenca. Devemos, mais uma vez, salientar
que a divisao da tripanozomiase em formas
clinicas distintas expressa exclusivamente uma

exijencia didatica. Nao existem entre as
diversas modalidades sintomaticas com que
se apresenta a infecao, diferencas essenciais;
nem essas seriam compreensiveis niuma imo-
lestia geral, inicialmente septicemica, senao
septicemica no correr de toda sua evolucao,
cujo parasito localiza-se, posteriormenie,
sempre nos mesmos tecidos e sistemas orga-
nicos dele preferidos. De serem comuns a
todos 0s doentes o0s niesmos Processos
patojenicos, resulta uniformidade de sindro-
mes observadas na molestia; como, porém,
sobre determinados organs e aparelhos orga-
nicos, muitas vezes naqueles de funcao essen-
cial ao equilibrio vital, a acao do parasito €
mais intensa, ha predominancia, na condicao
geral do enfermo, de determinados sintomas.
Dai a possibilidade de distinguir na molestia
fisionomias clinicas diversas, que usamaos, em
nosografia, sistematizar como formas auto-
nomas. Quando, descrevendo essa doenca,
falamos em férma cardiaca, forma nervosa,
forma pluriglandular, etc., indicamos apenas
o predominio de alteracoes funcionais nos
respetivos sistemas, sendo inconteste que
nenhuma de tais formas nitidamente se
separa das outras, pelo exclusivismo de
alguma sindrome. E assim que na férma
nervosa vamos encontrar, além dos sinais
maiores que a caraterizam, outros indicando
lesoes do miocardio; e nas formas cardiacas
mais acentuadas, pequenas alteragoes funcio-
nais denunciam, muitas vezes, a acao atenuada
do parasito sobre o sistema nervoso. Vemos,
deste modo, que algumas sindromes sao
constantes, reproduzindo-se em todos os
casos da doenca, estabelecendo, entre as
diversas fisionomias clinicas, reconhecivel
uniformidade. Nem havera excecGes para
invalidar essa doutrina? E certo que a pesqui-
za semiofica tera muita oportunidade de ve-
rificar no doente a ausencia de cinais denun-
ciantes da participacao atual, no quadro mor-
bido, de apaielhos e sistemas habitualmente
afetados. Numerosos doentes, em que pre-
dominam alteracoes funcionais do miocardio
nada apresentam para o lado do sistema ner-
voso; e tamibem podemos encontrar doentes
das formas cardiaca ou nervosa, agora em



imenor numero, com ausencia aparente de
sinais indicando anomalias do sistema glandu-
lar. A reciproca, porém, nio se verifica, isto €,
10s doente da forma nervosa ou naqueles
da forma pluriglandular, a pesquiza minuciosa
revela sempre alteractes cardiacas, o que
salva a verdade de nossa tese e demonstra
a inexistencia de autonomia nas formas ner-
vosas e pluriglandulares, por ex; nas quais
existem sindromes que caraterizam a forma
cardiaca. SO essa seria autonoma, raramente:
poderemos, porém, nos doenles com altera-
¢coes predominantes, ou aparentemente exclu-
sivas, do mucuslo cardiaco, afirmar a 1iate-
oridade do sistema nervoso e do pluriglan-
dular? Na ausencia de necropsias nao pode-
riam furtar-se aos processos da semiotica
fisica essas menores alteracoes de sistemas
organicos funcionalmente tao complexos
quanto os dois exemplificados ? Poder-se-a ar-
oumentar de outro modo, afirmando apenas
que na molestia sindromes existem cons-
tantes e outros que nao 0 sao; mas, mesmo
assim, a autonomia das formas clinicas
desapareceria pela constancia de algumas
sindromes. Concluindo nosso raciocinio ;
Aspetos clinicos diversos, trazidos pela maior
intensidade de processo patojenicos em deter-
minados organs ou sistemas organicos, € o
que existe na tripanozomiase; e destes
aspetos, por conveniencia de exposic¢ao, faze-
mos formas clinicas distintas. Nestas &
sempre verificado um conjunto de sintomas
comuns, ocasionados pela constancia de
algumas sindromes que devemos considerar
fundamentais.

Dos processos patojenicos na tripano-
zomiase alguns correspondem a localizacOes
verificadas do parasito na intimidade de sis-
temas organicos; outros siao atribuiveis a
acao de toxinas, auja existencia bem se evi-
dencia em alteracces organicas e funcionais
que permaneceriam, de outro modo, inex-
plicaveis.

Vamos, primeiro, inlerpretar os sin-
tomas das férmas agudas da molestia. Estas
formas se caraterizam pela presenca, facil-
mente verificavel, de flajelados no sangue
circulante, e apresentam, na sintomatolojia,

elementos morbidos agudos, reveladores da
molestia na sua fase inicial. Sao casos de
infecio sempre recente; nem de outro modo
seria possivel verificar o parasito na periferia,
onde sua presenca € transitoria, conforme
observacoes demoradas que pcssuimos.

Temos acompanhado, com pesquizas pa-
rasitarias constantes, a evolucao de varios
casos agudos; neles temos verificado rzlagao
bastante exata entre o numero de flajelados
no sangue e a intensidade dos elementos
morbidos.

Sempre mais graves sao os casos clini-
cos que apresentam maior numero de para-
sitos; e da constancia deste fato resulta pos-
sivel a previsio do desenlace letal, quando
numerosos 0s tripanozomos no sangue exa-
minado. Naqueles doentes com parasitos
raros, ao contrario, pode-se seguramente
prever a atenuacao progressiva dos elementos
morbidos e a evolugdo cronica posterior da
doenca.

Os flajelados, as mais das vezes, per-
manecem no sangue circulante emquanto per-
duram os sinaes agudos da molestia, sendo
ainda verdadeira a reciproca desta regra. Ve-
rificimos ainda, acompanhando com pesqui-
zas microscopicas diarias grande numero de
casos agudos, que 0s parasilos vao em au-
mento progressivo, atinjindo certo maximo;
diminuem depois, do mesmo modo, até de-
saparecimento completo ao exame direto.
E pouco frequente, porém veriticavel, € o
fato de ausencias periodicas do protozoario
da periferia, durante alguns dias, com reapa-
recimento posterier.

De nossa observacao resulta que, na
orande maioria dos casos clinicos, sO pode-
mos verificar flajelados no sangue, pela pes-
quiza direta, durante periodo de tempe menor
de 30 dias; e em alguns doentes, no fim de 8

ou 10 dias, os mais demorados exames &
fresco sao negativos. A permanencia mais

longa, até 90 dias, s6 a verificimos em 2 fatos
de infecao pequena, havendo neles, emquan-
to foram observados parasitos ao microcopio,
reacao termica mais ou menos permanente.

Uma vez desaparecidos os flajelados do
sangue periferico, ou melhor, quando as pes-



quizas microscopicas diretas j4 ndo conse-
guem mais verifical-o, o diagnostico parasi-
tario da molestia € possivel, durante prazo
indeterminado de tempo, pela inoculacio de
alguns centimetros cubicos de sangue em
animaes sensiveis; isso porque, embora em
numero muito diminuto, os flajelados ainda
se encontram no sangue circulante. Deste fato
possuimos diversos exemplos, nos quaes, no
correrde 6 a 8 mezes que se seguiram 4 fase
aguda da molestia, conseguimos transmitir o
parasild a cobaias, por inoculacio de 5 ou
10 cc3 de sangue. Mais tarde, especialmente
nos casos de infecao inicial remota, repetidas
tentativas de {ransmissdo da molestia a
animaes de laboratorio s3o, 4s mais das
vezes, negativas; e isso se verifica mesmo
naqueies enfermos cuja necropsia vem revelar
0 parasito em relativa abundancia na intimi-
dade dos tecidos.

Conseguimos, € certo, em raras férmas
cronicas, resultados positivos de algumas ino-
culagoes. Taes casos, de ocurrencia pouco
frequente, indicam talvez periodos transitorios
~de presenga do flajelado no sangue. E esse
fato estd muito de acordo com a verificacao
do Dr. MARGARINOS TORRES, nosso estu-
dioso colaborador, que tem conseguido algu-
mas vezes infetar larvas de triatoma, criadas
no laboratorio, alimentando-as em doentes
cronicos. Nas observacdoes do nosso colega
os resultados positivos constituem minoria;
isso, porém, nao invalida a conclusio que
estabelece como orijem habitual da infecio
do hematotfago os doentes cronicos: nao inva-
lida porque o inseto vem desde os estidios
larvarios iniciais fazendo refeicoes repetidas
nos casos cronicos de tripanozomiase e dai
resulta oportunidade de injerir, com o0 sangue,
formas parasitarias.

Em pesquizas recentes tem sido verifi-
cada grande frnquencia da infe¢o dos gatos,
nos domicilios onde existem triatomas. Ja
uma vez, no inicio de nossos estudos, assi-
nalamos o fato, tendo entio observado
tripanozomas num unico gato, em domicilio
onde havia uma criang¢a com a férma aguda
da molestia. Atualmente a observacao foi
repetida em habitacdes de doentas crénicos,

sem parasitos na periferia, tendo sido encon-
trados diversos gatos com flajelados no

sangue. E assim muito provavel, senio quasi
certo, que o gato constitua, tambem, orijem
frequente de infecio das triatomas.

De especial interesse patojenico é saber
do momento em que o parasito vai localizar-
se na intimidade dos tecidos. Essa localiza-
(a0 sera contemporanea da presenca de fla-
jelados no sangue circulante? Certo que sim:
nem de outro modo poderiamos compreen-
der o aumento numerico do tripanozomo,
quando esta demonstrada a ~2usencia de di-
visao binaria dele no sangue. Os corpusculos
leishmaniformes dos tecidos, descobertos por
VIANNA, evolvem para a formacao de fla-
jelados, o que se denuncia, alids, na presenca
de férmas de transi¢io e de organismos j4
munidos de flajelo entre os parasitos afla-
jelados dos organs: e, por outro lado, *é
ainda possivel encontrar nos tecidos agiome-
racoes paracitarias constituidas de tripanozo-
mos completamente desenvolvidos.

Si assim €, si as formas localizadas na
intfimidade dos elementos anatomicos veen:
para o sangue circulante sob o aspeto de
tripanozomos tipicos, como explicar essa
ausencia, nas formas cronicas da molestia,
de parasitos no sangue periferico? Como
explicar esse fato, quando as autopsias tém
revelado, eni bom numero de doentes
daquela nalureza, abundancia de organismos
nos tecidos? Compreensivel si nos apresenta
esse aspeto das infe¢oes cronicas admitindo
nelas immunidade sanguinea relativa; desta
resulta o aparecimento de anticorpos que
impossibilitam, ou pelo menos dificultam, a
vida do tripanozomo no sangue, sendo o0s
parasitos que ai chegam rapido destruidos
pelos elementos de defeza organica; ou entio
regressam eles a intimidade dos tecidos.

Nem se furtarg, talvez, a essa razio o
desaparecimento dos flajelados do sangue
circulante, nas infe¢oes agudas. Nestas, con-
sequencia dos processos reacionarios do
organismo infetado, depressa se estabelece a
condicdo nociva a vida do parasito no
sangue; e, entdo, como continjencia biolojica
favoravel a perpetuacao especifica, o parasito



vai localizar-se nos tecidos e ai permanece
em atividade, multiplicando-se e ajindo no
sentido patojenico, por tempo indefinido.

Desde as primeiras fases da infecao, o
parasito pode ser verificado na intimidade
dos sistemas organicos. Autopsias de alguns
€asos graves, quando em grande numero OS
parasitos no sangue periferico, t€m revelado
0s corpusculos leishmaniformes, abundantes,
em diversos organs; e, alias, a experimenta-
¢ao em animais confirma amplamente esse
fato da patojenia humana, demostrando em
cobaias, logo ao surjir das primeiras formas
flajeladas na periferia, parasitos nos tecidos.
Sendo assim, na patojenia das formas agudas
devemos encontrar processos atribuiveis a
localizagOes parasitarias nos organs; tais
processos, porém, ai figuram ao lado de
outros, mais tumultosos, que expressam a
acao do protozoario no sangue circulante e
que caraterizam a fase por excelencia septi-
cemica da infecao.

Entre os elementos morbidos das formas
agudas a febre € dos mais notaveis, pela sua
constancia e pela intensidade das reacdes
termicas. Diretamente relacionado com a
presenca de flajelados no sangue circulaute,
esse eleniento denuncia a acao predominante,
neste periodo septicemico da tripanozomiase,
de toxinas elaboradas no sangue. Sempre
gque a observacao microscopica revela para-
sitos na periferia, o0 termometro denuncia
reacao termica; e, por outro lado, € cons-
tante a relacdo entre a intensidade da febre
e o0 numerc de flajelados observados. Nas
infecoes com abundancia de parasitos as
reacOoes termicas sao sempre consideraveis,
atinjindo ou excedendo mesmo 400; nas
infeccOes pequenas, em que encontrimos as
vezes dificuldade na veriticacio parasitaria, a
temperatiira nao vai muito alto, conservando-
se o doente apenas sub-febril. Isso é assim
nas fases iniciais da molestia; nos casos
agudos de extrema gravidade, nos periodos
precursores da morte, aquela relacao podera
desaparecer, conforme temos verificado. E
continua a reacao termica nas férmas graves
e nao apresenta, as mais das vezes, nem
simples remissoes; e, enquanto observamos
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parasitos no sangue, o doente permanece
febril. Quando os flajelados desaparecem da
periferia, a temperatura podera manter-se
ainda elevada durante pequeno prazo, mas
depressa volla ao normal; ou entao,
quando acontece o fato referido, de apareci-
mentos e desaparecimentos sucessivos do
parasito no sangue, a temperatura obedece a
mesma periodicidade.

A intermitencia febril pode ser verificada
nas formas agudas mais benignas; nao o €,
porém, de modo frequente e nem apresenta
carateristica especial da molestia; € apenas
determinada por fases, mais ou menos pro-
longadas, de apirexia. Nao existe aqui, como
na malaria, qualquer relacao exata entre os
momentos de reacao termica e 0S processos
biolojicos do protozoario; este, sempre, pre-
sente na circulacao, multiplica-se de modo
continuo e nao mostra, por isso mesmo, e
sua acao patojenica, aquelas alternativas de
exacerbacGes e de remissOes carateristicas de
algumas parasitoses sanguineas.

Passada a fase aguda da molestia, em-
bora permanecam mais ou menos atenuados
alguns dos elementos morbidos, a febre desa-
parece. Os doentes cronicos, que nao apre-
sentam flajelados na periferia, sao apireticos;
e esse fato, ligado ao grande numero de ne-
cropsias que tém demonsirado, em taes casos,
0 parasito nos tecidos, indica ser a febre,
nesta molestia, resultante da condi¢io septi-
cemica. Alias, em outras infe¢des cronicas,
de germes localizados, parece certo que oOs
incidentes febris resultam da invasao do
sangue pelo ajente etiolojico; em taes casos,
0s periodos de reajac termica representam
momentos transitorios de septicemia.

E tambem na tripanozomiase, que se
torna, depois da fase aguda, infecao de para-
sitos localizados, € possivel observar doentes
cronicos com acidentes febris de pequena
duracao; essa ocorrencia, porém, é bastante
rara e depende, sem duvida, da condicao pa-
tojenica referida.

Um dos sinaes mais f{requentes, senao
constante, nas formas agudas da doenca,
€ o mixedema. De regra, na anamnese
dos casos dessa natureza, colhemos a



referencia bem presica de que o doente,
alguns dias depois do inicio da febre, come-
cou a nchar, tornando-se tumido, de rosto
cheio, de palpebras tumecentes, de labios
espessados, lingua grossa, pastosa, etc. Esta
tichagao, de principio mais acentuada na face,
depressa se generalisa a todo o corpo e se
denuncia, no quadro clinico, como condi¢ao
predominante. A’s mais das vezes, temos ve-
rificado iniciar-Se a inchacao de 10 a 15 dias
apOs 0s primeiros sinaes da molestia e temos
ainda observado seu aumento progressivo,
no correr da fase aguda. Desaparecida a febre
e 0s ouftros elementos agudos, desapaiecidos
tambem os flajelados do sangue periferico,
a inchacao vai se atenuando, até certo grau,
em que apenas notamos tumidas as feicOes
do enfermo. E’ essa a regra geral, verificavel
nos casos agudos, mais frequentes, que passam
a condicao cronica no fim de 20 ou 30 dias;
devemos, porém, referir a ocorrencia de ex-
cecoes, nas quais a maior intensidade do pro-
cesso patojenico respetivo determina perma-
necencia (e mixedema acentuado por tempo
mais ou menos demorado, senao definitivo.
Nenhuma duvida pode existir sobre a na-
tureza dessa inchacdo: O exame minucloso
revela tratar-se de edema duro, de consisten-
cia elastica, nao deixando a impressao do
dedo que oprime, crepitando pela compressao
das rejioes favoraveis. O exame da urina
vem tambem, subsidiariamente, excluir a hi-
potese de edema renal, o que seria dispen-
savel pela evidencia dos outros sinaes.
Trata-se, assim, de infiltracio mixedema-
fosa; e esse sinal € aqui de tal modo cara-
teristico que auteriza desde logo, anfes mesmo
da pesquiza parasitaria, o diagnostico da mo-
lestia. Na maioria das formas agudas, obser-
vadas em nossos estudos, podiamos prever
o resultado positivo do exame do sangue,
pelo simples aspeto mixedematoso dos febri-
citantes. O mixedema, de fato, constitue sinal
tao saliente que torna possivel o diagnostico
clinico 4 distancia, pelo aspeto exterior do
doente. E’ de importancia referir a absoluta
ausencia de infiltracio mixedematosa, antes
dos sinaes agudos da ftripanozomiase, nas
observacoes que possuimos: ausencia de in-
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filtracao mixedematosa ou de qualquer outra
com ela confundivel. Trata-se, na grande
maioria de nossos casos clinicos, de criancas
anteriormente hijidas, sem o menor sinal de
morbidez, nas quaes essa infiltracdo repre-
senta, sem a menor duvida, sinal constitutivo
da molestia. Conforme é referido nas obser-
vacoes clinicas, que apresentamos adiante,
encontramos as mais das vezes, ao lado
dessa infiltracao sub-cutanea, outros elemen-
tos que caraterizam o mixedema: pelos que-
bradicos, queda de cabelos, pele seca, exfo-
liacao da epiderme, perturbacoes para o lado
das secrecoes cutaneas, etc. . Nao ha ail esse
outro sinal, constante nos mixedematosos, a
temperatura baixa, porque o fator etiolojico
do mixedema atua simultaneamente sobre a
termojenese, deterniinando elevacao de tem-
peratura.

O mixedema das férmas agudas, com
esse aspeto de intensidade, aparecendo dias
apoOs o inicic dos primeiros elementos da
infecdo e evolvendo rapidamente até atinjit
grau elevado, constitue sinal peculiar dessa
molestia ; e, que nos conste, em nenhuma
ou tra entidade morbida é dado observar a
sindrome com as carateristicas especiais aqui
referidas. Certo outras infecOes podem deter-
minar insuficiencia tireoidiana € levar o do-
ente 4 condicao proxima da que discutimos;
ai, porém, o processo €sempre lento, demo-
rado na sua evolucao e a sindrome nao
atinje o grao de intensidade observado na
tripanozomlase. Nesta dir-se-ia mixedema
agudo, comparavel, em sua evolucao e, as
vezes, em sua intensidade, a esse conse-
quente as tireoidetomias totais. Como inter-
pretar esta sindrome peculiar da doenca? O
mixedema € equivalente patolojico de perturba-
cao funcionl da glandula tireoide e sua pre-
senca frequente na tripanozomiase indica,
por certo, acao especifica do parasito ou de
suas toxinas sobre aquele organ, levando-o
a deficiencia. Si quizermos, indo além, deter-
minar 0 mecanismo daquela acao, temos que
parar no terreno da hipotese, porque mais
nao nos facultam os fatos adquiridos. Veri-
ficamos a localizacao do parasito na glan-
dula, onde € ele encontrado no parenquima



vesicular com o aspeto leishmaniforme ob-
servado em outros tecidos (Est. 5, fig. 2)..
Serd, entdo, um processo irritativo direto, de
localizacao parasitaria, esse que determina o
hipo-tireoidismo? E nesse caso qual a pato-
jenia exata do fenomeno? Cumpre salientar
que, mesmo nos casos agudos com relativa
abundancia de parasitos no sangue periferico,
na glandula tireoide os corpusculos leishma-
niformes sao observados em pequeno nu-
mero, sendo nescessario, 4s vezes, examinar
diversos cortes da glandula para verifical-os;
quando nada, aqui sao eles incomparavel-
mente menos frequentes do que no coracio,
l10s musculos estriados em geral, e em
outros sistemas, sedes prediletas do proto-
zoario. Sera causa do processo a toxina,
acaso proveniente do parasito? Temos, como
fato similar, a intensa esteatose do figado,
dejenerado no mais alto grdu, transformado
quasi em grande massa de gordura, e, onde,
apezar disso, nunca nos foi dado verificar
localizacoes parasitarias. E, sem admitirmos
a interferencia de substancias toxicas, nio
poderiamos compreender essa esteatose hepa-
tica, comparavel dquela observada nos pro-
cessos patojenicos que atuam mais intensa-
mente sobre o figado. E certo que, dadas as
condicoes especiais de estrutura da tireoide,
constituida de numerosas vesiculas, a veri-
ficacio do parasito poderia ser dificil: e
ainda poder-se-a conceber localizagcdes para-
sitarias transitorias na glandula que, sendo
um orgam fortemente vascularisado, nio
constituiria séde favoravel para nela perma-
necer, demoradamente, o protozoario. Seja
como for, ou por acido direta, ou por suas
toxinas, 0 tripanozomo atua sobre a tireoide,
levando-a 4 deficiencia funcional; em
qualguer das hipoteses, porém, o mecanismo
intimo do processo € para nés obscuro, nio
tendo sido, até agora, esclarecido por estudos
histo-patolojicos convincentes.

Temos verificado, nos estudos anato-
micos realizados, hiperplasia evidente das
vesiculas tireoidianas, com hiperplasia simul-
tanea do tecido conjuntivo intersticial; e
temos ainda, em algumas autopsias, podido
notar reténcao notavel do coloide no interio

11

das vesiculas, o que parece indicar aproveita-
mento deficiente deste ou talvez a impossi-
bilidade anatomica de sua passajem para a
corrente circulatoria. Serd essa ultima a
razao dominante dos sinais de deficiencia fun-
cional da glandula? Podemos, neste momento
de nossos trabalhos, afirmar, de modo deci-
sivo, que 0 parasito se localiza no -paren-
quima da glandula tireoide ; localiza-se neste,
como em outros organs afetados, sob o
aspeto de corpusculos leishmaniformes.

No ponto de vista clinico é muito maio,
a evidencia dos fatos: O mixedema das
formas agudas nio constitue fenomeno iso-
lado ; ao contrario, figura em todos os cascs
clinicos e positivamente € parte integrante da
sintomatolojia nesta primeira fase da moles-
tia. E poderemos, no estado atual dos conhe-
cimentos de fiso-patolojla geral, compreender
a sindrome nestes casos, sem admitir acio
especifica do parasito sobre a glandula tire-
oide? Este hipo-tireoidismo das férmas
agudas, de grande constancia, indica, de
modo decisivo, a participacio da oglandula
tireoide nos processos patojenicos da tripano-
zomiase ; sindo, como interpretar os fatos?
Poder-se-a apresentar o argumento seguinte:
existe, na zona onde grassa a tripanozomiase.
certa condicao de mioprajia tireoidiana here-
ditaria; esta, na ocorrencia da molestia, seria
apenas agravada, e dai resultaria evidenciar-se
0 mixedema. Contra esse raciocinio, pura-
mente teorico, devemos alegar a ausencia de
agravacao daquela mioprajia glandular por
outras molestias que grassam na zona: ma-
laria, ancilostomose, pneumonia, febres exan-
tematicas, etc.. S6 a tripanozomiase é capaz
de despertar aquele hipotireoidismo latente ?
Nesse caso a tripanozomiase tem sobre a glan-
dula a a¢@o especifica que admitimos e enfao,
em boa lojica, dispensando a hipotese
arbitraria e ficando no dominio exclusivo
dos fatos, nos parece mais rezoavel compre-
ender o hipotireoidismo como funcio exclu-
siva da tripanozomiase. E a isso que nos
forca a apreciacdo razoavel dos casos mor-

bidos.

Nas formas agudas da tripanozomiage
figura, portanto, como sindrome frequente,
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sendo constante, o mixedema. A ilacio natural
desse fato de ordem clinica é que ha inter-
ferencia da glandula tireoide, pela deficiencia
funcional, no quadro morbido. Eis o que
10s ensina a observagdo clinica: Isso, porém,
nao importa em confusao da tripanozomiase,
em sua modalidade aguda, com os sintomas
caraleristicos do mixedema e do bocio ende-
mico. Observimos o mixedema na quasi
totalidade dos casos clinicos agudos da mo-
iestia e o referimos na sintomatolojia; além
dessa sindrome, porém, outras ai figuram
para caraterizar a molestia e para diferencial-
a, com absoluta nitidez, de qualquer outra
cntidade nosolojica. Mesmo para aqueles
que, colocados no ponto de vista de doutri-
1as, possam recusar a acao especifica do
tripanozomo sobre a glandula tireoide e
queiram fazer do mixedema, nas formas
agudas, uma condicao simultanea, mesmo
para os que considerem a infiltracaio mixede-
matosa de nossos doentes consequencia
duma mioprajia glandular apenas agravada;:
mesmo assim, outros elementos existem para
individualizar a tripanozomiase em sua pri-
meira fase evolutiva.,

De modo que, referindo o mixedema
nas térmas agudas, nés nos colocamos no
ponto de vista clinico exclusivo, sem prejul-
gar de concepcoes teoricas relativas 4 etiolo-
Jia do bocio endemico. Estivessemos em erro,
quando concluimos sobre a etiolojia do bocio,
e ainda assim teriamos de referir, na descri-
cao dos casos clinicos agudos, o mixedema
como sinal dos mais predominantes.

Porque a atenuagio do mixedema quando
desaparecem os elementos agudos da infecio ?
E possivel, para interpretar este fato de obser-
vacao quasi constante, admitir varias hipoteses:
reacao do proprio tecido glandular, compen-
sando, pelo desenvolvimento de novas vesi-
culas, a deficiencia funcional do orgam: ou
entao os processos inflamatorios agudos, li-
gados principalmente a fenomenos para o
lado da circulagdio da tireoide, constituiriam
a razao capital da retencao do coloide, e,
atenuados aqueles processos, o coloide teria
livre curso, indo assim exercer seu papel no
metabolismo organico. E, si quizessemos ir

além no teireno de conjeturas, poderianios
ainda referir a possibilidade de processos
compensadores, atribuiveis a outros aparelhos
do sistema endocrinico; devemos, porém,
contessar, analizando esses fatos clinicos, que
a interpretacdo depende de novos e mais mi-
nuciosos estudos relativos a4 histo-patolojia
da tireoide.

A esteatose, mais ou menos intensa, lo-
calizada em diversos organs, constitue proces-
so dos mais acentuados nas férmas agudas
da tripanozomiase. No figado, principalmente,
€Ss€ processo assume proporcoes de maior
intensidade, comparavel 4 que se observa
nas molestias por exselencia esteatosantes;
e, como paralelo bastante exato, podemos
adoptar o figado na febre amarela, cuja de-
jeneracao gordurosa em nada excede a que
temos vertficado em casos agudos da tripa-
nozomiase. E’ um verdadeiro figado camurca,
no qual todo o tecido se apresenta atinjido
pela mais intensa esteatose. Apesar disso,
dessa dejeneracao consideravel do orgam,
nele, em casos humanos pelo menos, nunca
verificimos as localizacdes parazitarias encon-
tradas em cutros tecidos; e, dada a ausencia
de parasitos, a intensidade do processo dejene-
rativo sO pode ser explicada pela acio de
toxinas, que ai tenhom atuada de modo ex-
cecionalmente enerjico.

Na expressao clinica da molestia os
sinaes reveladores dessa esteatose hepatica,
que se deveriam salientar, veem confundidos
na sintomatolojia geral das formas agudas,
nao sendo possivel, muitas vezes, especifical-
os nitidamente.

Entre as localizacdes do Trypanozoma
crizzt nos organs e sistemas, figura, como da-
quelas de maior importancia patojenica, a
verificada na fibra cardiaca.

Penetrando na celula do miocardio, o
protozoario ai se multiplica, e constitue deste
modo as grandes aglomeracoes parasitarias
difundidas por todo o musculo cardiaco. Na
patojenia da molestia € este um dos pro-
cessos de maior relevancia: dele resultam
modalidades clinicas bem determinadas, nas
quais predomina a sindrome cardiaca. E esia
uma das localizacoes constantes do flajelado:



pelo menos, sempre a verificimos em todas
as autopsias de casos agudos e em grande
numero de formas cranicas. (Est. 4, fig. 1). E,
PCr outro lado, na experimentacao em ani-
mais, desde as fases mais recentes das inte-
¢ao, o musculo cardiaco se apresenta para-
sitado. Assim sendo, € bem de compreen-
der a presenca de sinais para o lado do
miocardio, em todos, ou na grande maioria
dos casos da molestia, ndo importa a fé6rma
clinica em que os tenhamos classificado.
Nesse aspeto excecional da tripanozo-
miase, caraterizado pelo ataque do protozoa-
ri0 ao proprio elemento anatomico que no
orgam constitue o substratum essencial da
funcao, vamos encontrar vasto cabedal de
Indicagbes aproveitaveis para o esclarecimento
da fisio-patolojia cardiaca. Reconhecida
a natureza exata da alteracio de funcio,
eéstudada a semiotica do fenomeno cardiaco,
poderemos, desde logo, referir sua patojenia
a condi¢des anatomicas constantes, facil-
mente verificaveis nas necropsias desta mo-
lestia; e, deste modo, poderemos estabelecer
a relacao immediata entre o fenomeno mor-
bido e sua causa, o que vird trazer grande
luz, na generaliza¢gao possivel, a muitos pro-
blemas obscuros da fisiolojia patolojica do
coracao. Acrece ainda a alta hierarquia biolo-
jica do parasito, com a relativa facilidade da
tecnica aplicavel a seu estudo, para melhor
fundamentar a relevancia desse capitulo da
molestia, onde o interesse da ciencia abs-
trata so se mede pelo alcance pratico das
nogcoes que ai podem ser adquiridas. Nas
necropsias de formas agudas da tripanozo-
miase o dr. GASPAR VIANNA verificou a
destruicao da celula cardiaca, que fica muitas
vezes reduzida 4 membrana, em cujo interior
permanecem retidos os parasitos: ou entao a
membrana da fibra pode romper-se, esca-
pando os corpusculos leishmaniformes para
o tecido Intersticial. Neste sao observados
processos inflamatorios intensos, difundidos
por toda a espessura do miocardio. Em al-
gumas de nossas necropsias a miocardite tem
sido verificada nos graus de maior intensi-
dade e traduz-se nao sq por alteracdes da
celula cardiaca, mas principalmente por pro-
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cessos para o lado do tecido conjuntivo, com
hiperjenese das celulas fixas, infiltracio de
celulas redondas, etc..: As modificacoes do
tecido intersticial se apresentam, 4s vezes,
tao intensas nesta miocardite que a estrutura
geral do musculo fica inteiramente modifi-
cada. Temos ainda, na maioria dos casos
agudos de terminagao letal, observado peri-
cardite, mais ou menos acentuada, algumas
v€zes com derrame abundante na cavidade
serosa. Esta pericardite, em gridu variavel,
constitue tambtem processo patolojico quasi
constante da tripanozomiase, e faz parte da
poliorrominite que ¢é umas das carate-
risticas anatomicas da molestia. O liquido do
pericardio, 4s mais das vezes amarelo citri-
no, apresenta-se, as reagoes, como verda-
deiro exsudato.

Na sintomatolojia das férmas agudas,
essas alteragdoes do musculo cardiaco se ex-
préessam em fenomenos intensos e sempre
progressivos de insuficiencia do orgam. A
tensao arterial € sempre muito baixa, o nu-
mero de pulsacées elevado e n3ao obedece,
nos casos graves, a qualquer relacio com a
curva termica. Nao raro, o obito se verifica
em condicoes que fazem lembrar o colapso
cardiaco: o doente, neste aspeto, parece
morrer pela fraqueza do musculo, devido as
alteracoes anatomicas nele ocasionadas pelo
parasito. E sera essa, na maioria dos casos
letaes, a razao imediata da morte?

Pouco provavel acreditamos essa ultima
hipotese: as formas agudas da molestia re-
presentam septicemias de alta virulencia, com
processcs patojenicos diversos, localizados em
sistemas e organs distintos, muitos deles de
funcao essencial 4 vida; e, deste modo, quando
verificamos, simultaneas com as alteracdes
cardiacas, aquela dejeneragio profunda do fi-
gado e processos inflamatorios intensos para
o lado das meninjes e do sistema nervoso
central; quando as autopsias demonstram
grandes alteracGes de diversas glandulas
de secre¢do interna, como sejam as capsulas
suprarenaes, a tireoide, etc.; quando assim
¢, seria dificil determinar, com seguranca, a
causa immediata da morte. Mais lojico, nesse
caso, € admitir, na maioria das vezes, a con-



correncia de varios processos patojenicos,
conducentes ao aniquilamento de funcgoes
imprecindiveis a vida. E si existe, como deve
existir, na razao immediata do obito um pro-
cesso dominante, nem sempre este podera
ser reconhecido no conjunto de graves alte-
racoes funcionaes que constituem o quadro
clinico final.

Como expressao clinica da miocardite,
nas formas agudas, observamos o enfraque-
cimento progressivo e rapido do miocardio,
nao raro conduzindo ao colapso cardiaco;
faltam ai, porém, aquelas perturbacdoes nota-
veis do ritmo que caraterizam as formas cro-
nicas da molestia. Nestas, como veremos, OS
fenomenos de aritmia cardiaca dominam
muitas vezes a sintomatolojia. Entretanto, para
o lado da fibra cardiaca, o processo histopa-
tolojico, nas formas agudas e cronicas, €
identico, sendo tambem identicas as condicoes
parasitarias. O que varia, nos dois casos, €
a reacao inflamatoria do tecido intersticial, que
nas formas recentes da molestia se apresen-
ta aguda, constituida de infiltracao de celulas
redondas e grande hiperjenese das celulas
fixas; ao passo que, nos doentes Cronicos,
predomina uma esclerose difusa do miocar-
dio, que carateriza a miocardite cronica.

Ai a razao da ausencia de extrasistoles e
de outras alteracoes do ritmo nos casos agu-
dos da tripanozomiase ? Ou melhor sera, de
acordo com dados valiosos, compreender
a ausencia de aritmias nas formas agudas
como consequencia da alteracao profunda do
musculo, com esgotamento de algumas das
funcoes essenciaes da celula, dai resultando
o unico sinal semiotico possivel, a taquicardia
progressiva, com a queda notavel da tensao
arterial ? Isso bem se harmoniza com fatos
repetidos de observagao clinica, nos quais as
alteracoes do ritmo, antes muitas vezes veri-
ficadas, desaparecem nas férmas cronicas
quando ocorrem incidentes de asistolia, seja
esta transitoria ou terminal.

Vamos acompanhando doentes com pro-
fundas alteracoes do ritmo, durante anos;
muitos deles apresentam fases de hipo ou de
asistolia periodicas e, na ocorrencia destas,
os fenomenos de aritmia desaparecem, pas-
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sando a domiinar a cena sinaes expressivos
do enfraquecimento profundo do miocardio,
em eminencia de esgotamento terminal: ta-
quicardia, tensao arterial baixa, pulso mise-
ravel, ®etc., constituem entdao os sinaes domi-
nantes para o lado do aparelho circulatorio.
Alids, nao é exclusivo da tripanozomiase
essa variante de aspeto da sindrome cardia-
ca, nas crises de asistolia: em casos de arit-
mias atribuiveis a processos etiopatojenicos
diversos a mesma alteracao da sindrome se
verifica. Quando, pelo crecido numero de sis-
toles cardiacas, nao importa a razao que as
determine, aumenta de modo consideravel a
velocidade da corrente circulatoria, as extra-
sistoles, antes frequentes, se mostram raras
ou desaparecem.

Ha, no caso da sindrome cardiaca na
tripanozomiase, outro ponto que acentuar:
as f6rmas agudas sdo, na maioria das vezes,
verificadas em criangas; ora, na infanciaas
aritmias em geral, e especialmente as extra-
sistoles ou sistoles prematuras constituemn:
sinal bastante raro nas alteracées do miocar-
dio. Essa dependencia entre a idade do in-
dividuo e as variantes da alteracao do ritmo,
talvez existente em outros processos, nao
pode ser admitida aqui e ndao pode ser admi-
tida porque, em p:imeiro lugar, temos obser-
vado na infancia, em criancas de 6 e 8 anos
de idade, todas as alteracoes do ritmo, inclusive
sistoles prematuras e extrasistoles e até pulso
lento permanente; além disso, ja referimos
que nos adultos, com extrasistoles abundan-
tes, estas desaparecem nos momentos de agra-
vacao maior da sindrome cardiaca, quando
a forca de reserva do orgam vae prestes a
se esgotar.

Sendo assim, julgamos que a diversida-
de de expressao semiotica da sindrome car-
diaca, nas férmas agudas € nas cromicas, €
funcdao exclusiva da diferen¢a nos processos
anatomicos dos dois casos. Esta conclusao,
alids, € corroborada pela frequencia, nos
doentes cronicos adultos, de alteracoes do
ritmo, com raridade do sinal nas formas cro-
nicas em criancas.

As ultimas constituiriam, no ponto de
vista do processo histopatolojico do miocar-



dio, fases de passajem entre as férmas agu-
das e as cronicas definitivas.

Nos adultos os. processos anatomicos do
musculo cardiaco, estabelecidos em esclerose
intersticial mais ou menos progressiva, ofe-
recem substratum propicio as alteracoes do
ritmo; ao passo que, nas férmas agudas e
nas cronicas recentes, a reacao inflamatoria
aguda ou, no 20 caso, essa reac¢ao atenuada,
se espressa antes pelos sinaes de enfraque-
cimenio do orgam.

Nem significa esse raciocinio que nas
fases de hipo ou de asistolia dos doentes
cronicos o miocardio, onde permanecem o0S
parasitos, apresente processos inflamatorios
agudos. Os doentes cronicos da forma car-
diaca que temos autopsiado, todos apresen-
tam esclerose difusa do miocardio, processo
inflamatorio cronico que bem se distingue
dos observados nos casos agudos; pelo que
devemos atribuir o desaparecimento ai das
extrasistoles e de outras alteracoes do ritmo
a2 mesma causa do fenomeno em miocardites

de outra natureza. E’ ainda o esgotamento

do musculo cardiaco, de cujas celulas teunham
desaparecido, talvez, algumas das funcoes
essernciaes, causa dessa variante na fspressao
semiotica da sindrome cardiaca; aqui, porém,
o processo histo-patolojico € de natureza cro-
nica e a intensidade de rea¢coes muito menor
do que a verificada nos casos agudos.

O sistema nervoso central, nas formas
agudas da tripanozomiase, € muitas vezes
séde de processos patojenicos de grande in-
tensidade. Nas meninjés e na substancia ner-
vosa central, encefalica ou medular, verificam-
se entao reacoes inflamatorias agudas, das
quaes resulta uma sindrome nervosa, predo-
minante no quadro sintomatico. Os casos
agudos dessa natureza apresentam gravidade
excecional, morrendo quasi sempre os doentes:
pelo que, dada a constancia ai do prognosti-
co letal, julgdmos acertado distinguir, nas
formas agudas da molestia, dois grupos de
fatos clinicos: num deles incluimos os doentes
com manifestacoes meningo-encefalicas, o
outro compreende 0s casos agudos nos quaes
o sistema nervoso escapou a acao do para-
sito.
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A sindrome nervosa € aqui constituida
principalmente, como veremos estudando as
férmas agudas, pelos elementos de meninji-
te aguda cerebral ou, talvez melhor, menin-
go-encefalite. Os sinaes de processos infla-
matorios meninjeanos, ora s€ apresentam em
sua totalidade, ora sao observados parcial-
mente; e tambem os fenomenos expressivos
de reacao do cortex cerebral miostram-se
muito variaveis nos diversos casos clinicos.
Algumas necropsias tém trazido o esclareci-
mento patojenico da sindrome nervosa nas
formas agudas da tripanozomiase: Resulta
esta sindrome, de um lado, das localizacoes
parasitarias na propria substancia nervosa;
quanto a reacao inflamatoria das meninjes,
onde nao temos conseguido verificar o pro-
tozoario, devemos consideral-a determinada
pela acao de toxinas.

E’ de importancia acentuar que 0s pro-
cessos inflamatorios das meninjes € da subs-
tancia nervosa sao independentes.

A encefalite nao se constitue aqui, como
de regra nas tlegmasias meningo-encefalicas,
por continuidade do processo meninjeano ao
encefalo. Meninjes e substancia nervosa rea-
jem a parte, de modo independente, prova-
velmente a irritacoes de natureza diversas. £
de fato, na substancia nervosa a flegmasia
resulta de localizagoes bem determinadas do
parasito; nas meninjes, porém, as pesquizas
até agora realizadas tém sido negativas
quanto a verificacao de f6cos parasitarios.
Em algumas formas agudas, nas quaes a sin-
drome nervosa mostra-se bem acentuada, os
parasiios tém sido observados em abundan-
cia na substancia nervosa, havendo, naqueles
casos, facilidade relativa em verificar focos
do protozoario; nas férmas agudas, porém,
em que a sindrome nervosa € apenas apre-
ciavel, os focos parasitarios no sistema ner-
voso central mostranm-se raros, exijindo, as
vezes, demorada pesquiza sua verificacao. E,
finalmente, possuimos autopsias de casos
agudos, em que nao nos foi dado encontrar
o parasito na substancia nervosa; nestes
casos, alias, nao haviamos surpreendido, em
vida, perturbacoes de grande monta para o
lado do sistema nervoso. Assim, de acordo com
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as observacoes até agora realizadas, parece
razoavel admitir que a substancia nervosa
nao constitue, de modo constante, ou pelo
menos, com a constancia do miocardio, séde
de multiplicacao do tripanozomo; ou entao o
ataque ao sistema nervoso podera ser de tal
modo atenuado, a qu«ntidade de parasitos,
ai localizados, de tal modo pequena, que nao
figure na expressao clinica sindrome nervo-
sa apreciavel e que nao seja possivel verifi-
car a existencia do germe patojenico. De
regra, como dissemos, terminam pela morte
0s casos agudos em que o sistema nervoso é
iortemente atinjido; nas férmas agudas, porém,
em que a sindrome nervosa se mostra ate-
nuada, verifica-se a passajem do doente ao
estado cronico, modificando-se a sindrome
nervosa e dela resultando alteracdes mais ou
menos definitivas, que serao estudadas opor-
tunamente.

Devemos concluir, em ultima analize,
pela existencia de casos agudos da tripano-
zomiase com absoluta integridade do siste-
ma nervoso central, inlegridade funcional e
anatomica? E da ausencia de sindrome ner-
vosa podemos afirmar nao haver localiza-
¢coes do protozoario no respetivo sistema
organico? Na maioria de nossas observacoes
da forma 6guda, nenhuma anomalia de
funcao, pelo menos apreciavel as pesquizas
da semiotica, verifica-se para o lado do sis-
tema nervoso; pelo que, podemos estabelecer
a inconstancia da sindrome nervosa nas
formas agudas da molestia, apenas admitida
e verificada sua grande frequencia. Os casos
dessa natureza, com ausencia de perturbacoes
nervosas, sao justamente os de infe¢Ges mais
benignas e que sempre evolvem para o estado
cronico. Deles possuimos exemplos em
grande numero, que todos contrastam, no
ponto de vista da gravidade, com as férmas
agudas apresentando fenomenos meningo-
encefalicos.

Agora, si 1sso Indica nao ser o sistema
nervosa central séde de multiplicacao do
protozoario, nao o podemos afirmar. De fato
nao serd ilojico adimitir que raros focos
parasitarios, esparsos na subtancia nervosa,
em rejioes de baixa hierarquia funcional,

passem silenciosos, nao ocasionando sinal
clinico de valia. Além de que, a reacao
inflamatoria provocada por aqueies fo6cos
podera ser, desde o inicio, de natureza cro-
nica, de marcha lenta, s6 vindo a determinar
alteragoes funcionais posteriormente, em fases
tardias da molestia.

Em todas as rejioes do sistema nervoso
central, na substancia cinzenta quanto na
substancia - branca, temos verificado focos
parasitarios e processos inflamatorios agudos
deles consequentes. Nenhuma dependencia
®ntre as localizaghes do protozoario € 0 sis:
tema vascular; e deste fato, como veremos,
resultam caracteres diferenciaes muito valio-
sos para a diagnose entre as alteracoes ner-
vosas da tripanozomiase e as de outros fato-
res etiolojicos.

A celula da nevroglia, segundo multiplas
verificagoes, constitie a séde inicial do pro-
tozoario; nela, provavelmente ainda flajela-
do, penetra o parasito e multiplica-se, sob a
forma de corpusculos arredondados, no inte-
rior do plasma (Est. no 4, figs. 3 e 4). Deste .
modo, pela multiplicagio do parasito, a celu-
la é destruida, ficando livres os corpusculos
leishmaniformes. Estes, por divisOes binarias
sucessivas, continuam a crecer €m numero,
constituindo aglomeracdes de muitas unidades
(Est. no 4, fig. 2), isoladas na substancia ner-
vosa. A infiltracao leucocitaria inicia-se, muitas
vezes, quando os parasitos ainda se encontram
no plasma da celula de nevroglia, e, neste caso,
a celula parasitada € observada entre os ele-
mentos redondos que constituem o foco de
infil{facao; nao raro, porém, so depois de li-
bertados os parasitos, de destruida a celula
de nevroglia, verifica-se a infiltracao de leu-
cocitos.

Nos focos leucocitarios assim constituidos,
quando recentes, encontram-se ainda parasi-
tos; estes, porém, vao desaparecer,
restando em seu lugar os elementos anatomi-
cos da infiltracao. E’ curioso referir que, até
agora, mesmo em casos agudos, cujo siste-
ma nervoso mostrava-se abundantemente pa-
rasitado, nao temos conseguido observar o
protozoario no interior das celulas nervosas.
A celula da nevroglia € sempre o elemento



anatomico preferido pelo flajelado. E expli-
cara esse fato a situacio de tal celula no te-
cido conjuntivo intersticial, mais proxima, por
1ss0, dos vasos sanguineos? Escapando da
corrente circulatoria, os tripanosomas, pela
tendencia biolojica neles dominante, abrigam-
se ao primeiro elemento anatomico, a celula
de nevroglia, que lhes oferece condicdes pro-
picias de vida.

Na medula, tanto quanto em todas as
rejioes do encefalo, temos verificado locali-
zagoes do protozoario, na substancia branca
periferica e na cinzenta central. O processo
histo-patolojico inicial é aqui 0 mesmo; a ce-
lula de nevroglia constitue o elemento para-
sitado em primeiro lugar, organizando-se 0s
focos de infiltracio leucocitaria de modo
identico ao observado no encefalo. Apesar
disso, das localizacdes parasitarias na medu-
la, nao temos conseguido ecaraterizar uma
sindrome medular distinta, na expressio cli-
nica das formas agudas; e, alias, é razoavel
que assim seja, porquanto a mais elevada
hierarquia funcional do encefalo determina
predominancia, no quadro clinico, dos sinto-
mas que expressam as proiundas alteracoes
inflamatorias nele verificadas.

As meninjes, encefalicas e medulares,
em que nao temos conseguido verificar loca-
lizacoes do protozoario, nem por isso esca-
pam a a¢ao de processos patojenicos. Em di-
versas autopsias temos observado reacio in-
flamatoria intensa na aracnoide e na pia-mater,
e uma lepto-meninjite serosa, 4s vezes muito
acentuada, constitue fato constante nas férmas
agudas com manifestacoes nervosas.

O sistema muscular estriado é séde de
localizacGes prediletas do tripanosoma. Em
animaes de laboratorio GASPAR VIANNA
evidenciou este fato, e estabeleceu ser a fibra
muscular um dos elementos anatomicos pre-
feridos pelo flajelado, quando na condicio de
histo-parasito. No homem, os musculos es-
triados constiluem sistema organico dos mais
parasitados; neles, em todas as autopsias,
nao importa a forma clinica da molestia,
temos verificado o protozoario, sempie em
relativa abundancia. Ai, nas grandes massas
gque representam os musculos da vida de re-
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lacdo, o protozoario encontra abrigo dos
mais propicios, podendo permanecer durante
longos anos, sempre localizado no interior
da fibra estriada.

Temos praticado autopsias de doentes,
cuja infecao inicial datava seguramente de
20 ou mais anos anteriores, encontrando
musculos estriados, de diversas rejioes, com
grande numero de protozoarios leishmanifor-
mes. E podemos mesmo estabelecer como
constante esta séde de localizacao do flaje-
lado ; como constante e como daquelas em
que mais abundam os parasitos, ai muitas
vezes verificados, mesmo quando negativas
as pesquizas em outros sistemas, inclusive o
miocardio. E, entretanto, dessa Jlocalizacao
do protozoario nada resulta de importancia
como anomalia funcional: nenhum sinal
morbido € verificado para o lado dos mus-
culos, nem mesmo qualquer graii de atrofia
que poderia resultar da destruicio de fibras
parasitadas. A razdo desse fato estard, talvez
na immensa quantidade de elementos anato-
micos identicos, de modo que a funcio do
orgao nao a atinjida pelo desaparecimento
daquelas fibras em que se localizou o para-
sito; ou ainda, da propria natureza desse
sistema organico resulta fraqueza de reacdes
morbidas, passando estas mais ou menos
silenciosas, inapreciaveis no conjunto de
outros sinais de maior relevancia. Seja como
for, uma sindrome mmuscular nio se evidencia
na tripanosomiase, apezar de serem 0s mus-
cuios estriados constantemente parasitados.

Entre os sinais clinicos das férmas
agudas figuram, com alguma frequencia,
reacoes inflamatorias para o lado dos olhos.
As conjuntivites podem ser observadas; mais
carateristica, porém, reproduzindo sinal veri-
ticado nas infecdoes experimentais, é a que-
ratite, uni ou bilateral. Desta, pela ocorrencia
de panoitalmias secundarias, pode resultar a
perda do globo ocular, conforme tivemos
oportunidade de observar. Muito frequente
na sintomatolojia dos casos agudos é tambem
a totofobia, nao raro persistente e trazendo
grande sofrimento ao doente, Qual o funda-
mento destas alteragGes oculares? Nio pos-
suimes, até agora, estudos minuciosos que
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esclarecam os fatos aqui referidos; e nem
mesmo as localizad¢es do parasito no globo
ocular, muito provaveis, foram verificadas.
Desse assunto daremos, mais oportunamente,
as nocoes que forem adquiridas.

Outra localizacdo bem verificada do pro-
tozoario € a que tem lugar nos orgaos geni-
tais, do homem ¢ da mulher. Nos testiculos
temos encontrado focos parasitarios em
abundancia variavel, tanto nas férmas agudas
quanto nas cronicas da molestia. Do mesmo
modo nos ovarios, em casos agudos, ja
tivemos oportunidade de verificar a existencia
de corpusculos leishmaniformes. Alidas tambem
nos animais de laboratorio essas localizacOes
nos orgaos genitais sao constantes, nao sendo
raros os casos em que € notavel a quanti-
dade de parasitos nos testiculos de cobaias,
coelhos, etc..

No homem, consequencia do ataque do
testiculo pelo parasito, é observada, orquite
na formas agudas. Essa orquite constitue fato
morbido as vezes de grandes duracao, per-
sistindo depois de atenuados os outros ele-
mentos agudos da molestia.

Expressando reacoes inflamatorias dos
ovarios, nas formas agudas, nada possuimos
em nossas observacOes clinicas; convem,
porém, acentuar que no sexo feminino, s6
em criancas de baixa edade, antes da puber-
dade, temos verificado infecoes agudas. Pelo
que, nao poderiam Ser de grande monta, ou
pelo menos, nao se poderiam exhibir com
evidencia, as alteracoes funcionais dos orgaos
genitais.

Como fato de observacao rara podemos
aqui rejistrar processos cutaneos nas infe-
coes agudas. Em wum de nossos doentes
tratava-se de maculas escuras, de aspeto bas-
tante orijinal, intercaladas de pequenas vesi-
culas eritematosas, cheias de serosidade. Em
outro fato havia na pele placas gangrenosas,
que se destacaram deixando a4 descoberto os
tecidos sub-adjacentes. O doente desta obser-
vacao ultima faleceu, nao tendo sido possivel
praticar a autopsia.

Destas determinacoes cutaneas do para-
sito, respeito a patojenia, nada podemos

adiantar : sO constatimos os fatos, sem que .

pudessemos chegar a resultados em pesquizas
executadas com o fim de os esclarecer.

Referimos, como ai ficam, em tracos
gerais, os processos patojenicos nas formas
agudas da tripanosomiase; vamos proceder
de modo identico na analize das formas
cronicas.

Atenuados ou modificados os elementos
morbidos que caraterizam as infecOes agudas
pelo tripanosoma, desaparecida areacao ter-
mica € nao mais verificaveis flajelados no
sangue circulante, nem por isso tera cessado
a acao dos processos patojenicos. A cura
espontanea, limitando-se a evolucao morbida,
dos casos que escapam a morte, ao periodo
agudo, nao se verifica; pelo que todos os
infetados sobreviventes pasam a  condicao
de doentes cronicos. Além disso, a tripano-
zomiase segundo observacbes bem demons-
trativas, que possuimos, pode apresentar-se,
desde o inicio, com o aspeio de infecao cro-
nica, sem os grandes sintomas tumultuosos
das fases agudas. Isso acontece, as mais das
vezes, nos adultos, recemchegados em zonas
contaminadas. Neles a primeira fase da mo-
lestia podera ser revelada apenas por eleva-
coes termicas transitorias, por estado sub-
febril que muitas vezes escapa a apreciacao
clinica; ou mesmo nenhum elemento agudo
€ observado, vindo, aos potcos, aparecendo
os sinais que denunciam as infecoes cro-
nicas.

Na expressdao clinica da tripanosomiase
cronica melhor se evidenciam e se definem
as grandes sindromes, que traduzem lesoes
anatomicas e localizacOes parasitarias nos
diversos sistemas organicos. Daquelas sin-
dromes algumas predominam de tal modo
na sintomatolojia geral da molestia que
lhe dao fisionomia especial e bem funda-
mentam a distincao de formas clinicas diver-
sas. Fo1l esse o criterio que nos aprovei-
tou, quando, nas primeiras publicag¢Oes, siste-
matizamos a doeénga cronica nas seguintes
formas: pseudo-mixedematosa, cardiaca,
nervosa, supra-renal, formas cronicas com
incidentes agudos e manifestacoes para-
tripanosomicas. Devemos hoje, pelos ensina-
mentes duma observacao mais demorada e



pela analize minuciosa de grande numero de
casos, interpretar de modo diverso as vari-
antes da molestia, ou, pelo menos, sistema-
tial-a com outros fundamentos. E deste
modo que conservaremos as formas cardia-
Ca, nervosa e suprarenal, definidas pela
existencia de sindromes clinicas bem salien-
tes.

As formas pseudo-mixedematosa e
mixedematosa devdem esaparecer. Na primeira
ficavam incluidos aqueles doentes com sinais
leves de hipo-tireoidismo e a segunda com-
preendia os enfermos em que a insuficiencia
glandular era mais acentuada. Representam
0s casos do primeiro grupo infecoes
relativamente recentes, nos quais os grandes
processos patojenicos apenas se iniciaram,
nao tendo ainda ocasionado as alteracoes
anafomicas profundas, determinantes de sin-
dromes clinicas definitivas; de modo que,
no ponto de vista evolutivo, podemos consi-
derar os casos desta natureza como formas
de passajem, indeterminadas portanto em sua
fisionomia clinica. Apenas atenuados, nas
formas agudas, os elementos que as carate-
rizam, passam os doentes para uma condicao
cronica em que faltam ainda as grandes sin-
dromes dos casos antigos. S0 predominam
al sinais leves de insuficiencia tireoide. No
ponto de vista de alteracOes funcionais, essa
condi¢ao, porém, que representa a continui-
dade de elementos morbidos acentuados na
fase aguda, vai aos poucos experimentando
modificacoes sensiveis, de modo a quasi
desaparecer, no fim de algum tempo. Por
outro lado, algumas das sindromes notaveis
na molestia, como a cardiaca e a nervosa,
ja esbocadas neste periodo das férmas cro-
nicas, vae melhor se acentuando e acabam por
dominar a feicdo clinica do doente. Assim,
porque representam os pseudo-mixedemato-
sos formas clinicas de passajem, devidas a
processos patojenicos ainda em evolucao e,
sobretudo, sendo ai transitoria essa hipo-
funcao glandular que nos servia para carate-
rizar o aspeto clinico, pensamos acertado
abandonar a denominacao anterior. Melhor
definindo os casos dessa natureza deles
faremos a forma cronica indeterminada, para

19

indicar a ausencia de sindrome clinica pre-
dominante.

Defeituosa julgamos tambem a denomi-
nacao de mixedematosa para uma foérma cli-
nica da molestia. Nao tém, é certo, o valor
decisivo das anteriores as objecOes que
devemos agora apresentar contra a existencia
dessa forma cronica: nao tém o mesmo valor
porque o mixedema, as vezes bem acentuado
em alguns raros doentes, constitue condicao
permanente, quando nao seja modificado
pela opoterapia especifica. Apesar disso, a
denominacao € ma, em primeiro lugar porque
so difine um elemento variavel ; e depois, a
expressao mixedema tem em patolojia um
valor bem determinado, traduzindo, as mais
das vezes, uma condicao morbida total, em
que a patojenia exclusiva se resume na ati-
reoidia ou no hipo-tireoidismo. Ora, na tri-
panosomiase a insuficiencia tireoidiana €
somente um dos elementos da molestia e
nao constitue, por si so, a entidade nosolo-
jlca. Agora, si ao em vez de mixedematosa
denominarmos jforma hipo-tireoidiana o grupo
de fatos clinicos com insuficiencia acentuada
da tireoide, teremos definido um elemento
duravel e evitaremos o inconveniente de
interpretacoes arbitrarias. Claro esta que nos
colocamos, admitindo essa forma clinica, no
ponto de vista de nossa opiniao pessoal re'a-
tiva a afecao da tireoide na tripanosomiase.
Seria inexistente esta fisionomia da doenca
para aqueles que, na insuficiencia daquela
glandula, possam ver elemento apenas simul-
taneo.

Nao julgamos persistente, como gripo
clinico distinto, a forma cronica com exacer-
bacoes agudas. Temos, no continuar de
nossos trabalhos, verificado a incidencia de
fenomenos agudos, especialmente de reacdes
termicas, em todas as formas cronicas. Sendo
assim, parece mais acertado interpretar os
casos desse grupo sob o criterio fundamen-
tal das grandes sindromes, apenas referindo
a ocorrencia transitoria de manifestacoes
agudas. Estas, alids, devem traduzir aqui,
como em outras doengas cronicas, crises
passajeiras, em que o parasito, invadindo a
corrente circulatoria, leva o doente ao estado



septicemico, sempre atenuado, comparavel
a0 da fase inicial da infecao.

Dos casos de infantilismo, de bocio
antigo, de cretinismo e de outras condicoes

morbidas mais ou menos indeterminadas,
haviamos constituido um grupo clinico sob a
denominacao de fenomenos mefa-tripanoso-
micos. Hoje preferimos excluir da sistematica
qualquer assunto passivel de objecao; e
tudo quanto oferece campo a diverjencias de
doutrinas ficara a parte, discutido como pro-
blemas anexos a historia clinica da molestia.
Sob este aspeto passamos agora a considerar
o bocio, o infantilismo, o cretinismo e outras
coundicoes morbidas consequentes de proces-
sos distroficos determinados pelo tripano-
soma.

Nas formas cronicas da doenca, atenua-
das ou modificadas em seu mecanismo
essencial, vamos encontrar oS mesmos prc-
cessos patojenicos das formas agudas; pelo
que, na sintomatolojia nao poderemos veri-
ficar alteracOes funcionais inteiramente novas,
senao modalidades daquelas que carateri-
zaram a primeira fase da infecao. As grandes
sindromes das formas agudas aqui se conti-
nuam, agora fixadas em elementos defini-
tivos, que caraterizam fisionomias clinicas
bem definidas.

Vamos referir os processos patojenicos
mais importantes na doenca cronica: os Sis-
temas organicos aqui afetados, ou seja pelas
localizacoes do protozoario ou pela agcao de
toxinas, sio os mesmos atinjidos nas formas
agudas.

As alteracGes do miocardio constituem,
tambem nas formas cronicas, processo histo-
patojenico dos mais predominantes. Nas
necropsias de casos cronicos 0Ss parasitos
sao observados com muita frequencia no
musculo cardiaco; ai, porém, o numero deles
nem sempre € grande, o que as vezes difi-
culta a verificacao, autorizando considerar de
pouco valor os resultados negativos. Acredi-
tamos mesmo que as localizacoes no miocar-
dio sejam constantes nos doentes cronicos,
nio importa a fisionomia clinica do caso, e
pensamos deste modo em vista da predi-
lecao notavel do protozoario pelo musculo
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cardiaco, no homem e nos amimais. E 0 nu-
mero diminuto de parasitos constitue a razao
unica de nao ser ele, algumas vezes, verifi-
ficado em cortes histolojicos. Nos doentes
cronicos em que 0s sinais cardiacos predo-
minam, neles, 4s mais das vezes, 0 protozo-
ario é observado em quantidade maior no
miocardio e sao ai tambem mais intensas as
reacoes inflamatorias do orgao. Estas, alias,
sio verificaveis ainda nas autopsias das
férmas cronicas em que a sindrome cardiaca
se mostrava, em vida, das mais salientes.

Os parasitos ficam localizados, nas fibras
cardiacas, em grandes aglomeracoes encerra-
das no interior do elemento anatomico e
limitadas pela sua membrana; quando esta
se rompe, o que frequentemente acontece,
os protozoarios caem no tecido intersticial.
Apreciaveis sio alteracoes da celula cardiaca,
as vezes destruida em totalidade, dela res-
tando apenas a membrana externa e nao raro
o nucleo ou nucleos, estes comprimidos pelos
parasitos contra a face interna da capsula
celnlar; mais notaveis, porém, se apresentam
aqui 0s processos reacionaes no tecido in-
tersticial, onde uma esclerose difusa € sempre
verificavel, com hiperplasia as vezes conside-
ravel dos elementos conjuntivos.

Os processos histo-patolojicos sao cons-
tantes e sempre mais intensos para o lado
do miocardio ; nao raras, entretanto, sao as
reacoes do pericardio, onde temos verificado
placas inflamatorias localizadas e, de outras
vezes, uma pericardite difusa. Tambem frquen-
te € a presenca de liquido, com as reacoes
de exsudato, em quantidade as vezes grande,
na cavidade da serosa. Este liquido, em
nossas autopsias, tem apresentado a colora-
cao amarelo-citrina, nunca hemorrajico ou
purulento.

O volume total do coragao mostra-se
sempre aumentado, as vezes de modo consi-
deravel, especialmente nos casos clinicos de
sindrome cardiaca acentuada. Em casos de
asistolia mais ou menos rapida temos verifi-
cado, algumas vezes, dilatacio considerave!
do ventriculo direito. Conio Fatos isolados
devemos referir a verificacao, na autopsia
dum caso de morte subita, da ruptura do



ventriculo direito, cuja parede apresentava
uma pequena fenda de 2 ou 3 centimetros de
comprimento; e, em autopsias da forma car-
diaca, algumas nas quaes a parede do ventri-
culo direito apresentava-se, em 2 ou 3 rejioes,
adelgacada de tal modo que era possivel
comparar a espessura do musculo ai a duma
tolha de papel. Estas ultimas verificacoes, rea-
lizadas antes que houvesse sido observada a
rutura do ventriculo, deixavam, desde logo,
admitir a possibilidade do ultimo fenomeno.
Pela acao do parasito di-se verdadeira cliva-
je do musculo, e, sendo assim, as ruturas
do orgao talvez constituam incidente frequen-
te na doenca, o que nao nos autoriza afirmar
a ausencia de observacOes em maior numero.

Relacionadas com as profundas alteracoes
do miocardio, nelas encontrando fundamento
anatomico imediato, as anomalias do cora-
cao constituem wuma das carateristicas mais
notaveis das formas cronicas da tripanosomia-
se. A sindrome respetiva € ai de grande com-
plexidade e dela faremos analize minuciosa,
quando estudarmos a forma cardiaca; deve-
mos, porém, desde agora, salientar o exclu-
sivismo de sinaes semioticos expressando al-
teracao do musculo, nada existindo que faca
suspeitar, na grande maioria dos casos clini-
cos, lesoes para o lado do endocardio ou das
valvulas do coracao. Sio cardiopatias essen-
cialmente musculares as da molestia; nelas
as funcoes atinjidas tem para substratum a
celula do miocardio, alterada pela localizacio
do protozoario ou desviada de seu mecanis-
mo fisiolojico pelas reacOes do tecido inters-
ticial, que lhes serve de sustientaculo. Esse é
um dos aspetos de maior interesse no ponto
de vista da cardiopatolojia: da perturbacio
funcional eucontramos a causa immediata
em processos anatomicos salientes, podendo
assim concluir para o caso concreto e para
outros similares, cuja etio-patolojia constitua
ainda objeto de duvida. E deste modo a fi-
sio-patolojia do coracao podera encontrar,
na farta messe de nocoes fornecidas pela se-
miotia cardiaca na tripanosomiase, o esclare-
cimento de problemas ainda discutidos, prin-
cipalmente daqueles relativos a anomolias do
ritmo.
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Frequentes as alteracoes do miocardio,
constituem elas o fator preponderante da ele-
vada letalidade que observamos na tripano
somiase. A morte € determinada, 4s mais das
vezes, pela falencia do miocardio, traduzindo-
se o esgotamento do orgao ora em aistolia
progressiva mais ou menos demorada, ora
em crises rapidas de asistolia aguda, mortais
em curto prazo: de qualquer modo, porém,
ou seja asistolia cronica ou aguda, a condi-
¢ao terminal, a causa unica, ou, pelo menos,
a causa inicial da sindrome circulatoria, € en-
contrada no proprio musculo cardiaco, nas
lesGes al ocasionadas pelo protozoario.

De grande frequencia é tambem a morte
subita nas formas cardiacas da molestia. Este
fato constitue mesmo uma das notas mais
curiosas na historia clinica dessa tripanoso-
miase, em cuja letalidade a cifra de mortes
subitas € realmente de surpreender. Raras fa-
milias, nas zonas infestadas, deixam de refe-
rir a perda de algum ou de alguns de seus
membros por esse modo. Morrem eles as
vezes ainda mocos, em plena atividade,
quando em estado de satisfatoria satide apa-
rente. Ouvimos, de pessoas dignas de i€, ma-
nifestada a surpreza pela ocurrencia frequente
dessas mortes subitas, verificadas em individu-
os de media idade, em pleno trabalho; e em
nossos servicos de hospital, possuinmos obser-
vacoes de alguns enfermos que faleceram
de modo quasi instantaneo. Estes, alias, apre-
sentavam sindrome cardiaca acentuada.

Qual a razao immediata da morte subita ?
Dilatacao aguda do ventriculo direito, pelo es.
gotamento da tonicidade da fibra cardiaca, ou
parada em dlastole do orgao pela perda da-
quela fungao? Sincope de natureza reflexa,
ligada as condi¢oes do miocardio, ou rutura
do musculo, conforme observacao que possui-
mos ? Esta ultima causa, uma unica vez veri-
ficada em nossos estudos, deve constituir
processo de excecao; € nem acredilamos na
hipotese de sincopes reflexas, cuja patojenia
exata teria que permanecer discutivel. Mais
provavel e mais de acordo com as condicoes
anatomicas do musculo nos parece o esgota-
mento da tonicidade, determinando a parada
subita do orgdo. Com maiores minucias, em



tempo oportuno, discutiremos esse fenomeno
patojenico ; aqui devemos acentuar as rela-
coes bem definidas entre a intensidade de
lesoes histo-patolojicas do musculo cardiaco
e a gravidade da sindrome clinica respetiva.
Vimos, nas formas agudas, expressar-se
a acao do tripanosoma sobre o sistema ner-
voso pela ocurrencia de reagoes inflamatorias
intensas das meninjes € da substancia ner-
vosa. Os casos clinicos em que tais reagoes
se verificam constituem um grupo a parte,
em vista da gravidade extrema do prognos-
tico; e foi por isso que fizemos, nos primeiros
estudos, uma modalidade clinica meningo-
encefalica, para os casos em que predominam
sinaes reveladores de fenomenos inflamato-
rios das meninjes e do encefalo.
Verificamos na substancia nervosa, em
diversas autopsias, as localizacoes do proto-
zoario; destas, indiscutivelmente, e de acor-
do com verificacoes histo-patolojicas exube-
rantes, constituem resultante 0s processos
inflamatorios, cuja expressao em sindrome
clinica tem sido muitas vazes observada. Em
formas cronicas da tripanosomiase, o sistema
nervoso € tambem a séde, com muita fre-
quencia, de processos histo-patolojicos que se
evidenciam em profundas alteracdes funcio-
naes. Destas, em todos os aspetos de sua
complexidade extrema, faremos oportunamen-
te estudo minucioso. Veremos entao atinji-
das as funcoes da motilidade, da intelijencia,
da linguajem, etc., constituindo-se, deste
modo, fisionomias diversas da forma clinica,
em que predomina uma sindrome nervosa.
Que represantam, no ponto de vista evo-
lutivo, os processos patojenicos do sistema
nervoso central, nas férmas clinicas da doenca ?
Sempre residuos histo-patolojicos daquelas
reacoes inflamatorias intensas verificadas na
fase aguda? Ou resultam de localizagoes
posteriores do parasito, com processos rea-
cionarios cronicos desde inicio, sem aqueles
sinaes tumultuosos que expressam inflama-
coes das meninjes e da substancia nervosa ?
De principio chegamos a interpretar as
férmas nervosas de acordo com a primeira
hipotese; estudos mais demorados, porém,
vieram demonstrar que o0s casOs cabiveis
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nesse julgamento devem constituir minoria.
De fato, o prognostico das férmas agudas,
com manifestacoes meningo-encefalicas, € de
extrema gravidade, sendo muito limitado O
mimero de doentes dessa condigdao, que con-
seguem escapar 4 morte. Quando assim €,
vemos, por outro lado, serem de grande fre-
quencia os casos cronicos apresentando ate-
cdo do sistema nervoso, fato em desacordo
com o anterior € que permaneceria obscuro
si admitissemos {ossem os processos infla-
matorios cronicos do sistema nervoso sempre
continuidade de fenomenos similares nas
formas agudas.

Além de que, possuimos observacoes
decisivas que demonstram o aparecimento
tardio, em epoca muito posterior 4 fase aguda
da infecdo, de alteracbes para o lado do sis-
tema nervoso. Doentes estudamos dessa na-
tureza, 4s mais das vezes criangas, cujas al-
teracoes da motilidade vieram surjindo de
modo lento, agravando-se progressivamerite,
até se estabelecerem em diplejias definitivas.

Em alguns desses doentes, a fase aguda,
da molestia havia ocorrido anos antes,
quando a crianca contava apenas mezes de
existencia extra-uterina; de outros o inicio
da infecio fora mais proximo, datando de
um ou dois anos, e, nao raro, de mezes. Em
qualquer dos casos os enfermos atravessaram
um periodo mais ou menos longo, com sinais
diversos da molestia, sem manifestacoes que
traduzissem processos histo-patolojicos do
sistema nervoso; € nem houve, no periodo
agudo, os sinais reveladores de processos
inflamatorios meningo-encefalicos- Isso indica,
4 evidencia, que o tripanosoma pode locali-
zar-sé nos centros nervosos em epoca tardia
quando ausentes todos os sinais do periodo
agudo; e, neste caso, o parasito, ajindo
como causa irritativa permanente, determina
a formacao de escleroses cerebrais cronicas,
clinicamente traduzidas em alteracoes da
motilidade, da intelijencia, etc..

Fica, deste modo, bem estabelecido que
os processos inflamatorios do sistema nervo-
so ou represeniam a continuacao daqueles
verificados na fase aguda, o que devera ser
de ocurrencia menos frequente, ou resultam



de localizacao posterior do protozoario, du-
rante a fase cronica da molestia, quando talvez
as condicoes de immunidade relativa consti-
tuem obstaculo as reacées agudas do perio-
do inicial. E, alias, nem é exclusiva da tripa-
nosomiase essa condicao patojenica da sindro-
me nervosa: verificamol-a tambem na sifilis,
molestia cuja patojenia apresenta muitos as-
petos similares aos da que estudamos. Na infe-
cao luetica as grandes sindromes nervosas,
expressivas igualmente de localizacoes do
Treponema pallidum na substancia nervosa, as
mais das vezes sao fenomenos tardios, inicia-
dos em epoca romota da infecao primitiva:
Como dos melhores exemplos desse fato
temos a paralisia geral, consequencia da
sifilis, cuja etio-patojenia ficou bem deter-
minada apos os trabalhos exatos de NOGU-
CHI. Nesta sindrome tardia do luetismo
vamos encontrar o treponema localizado na
substancia nervosa, em epoca remota, quando
no correr de anos consecutivos nenhum sinal
indicava alteracoes para o lado dos centros
Nervosos.

S6 muito tarde o treponema vai afetar
o tecido nervoso; e ai, a modo do que faz

o tripanosoma, provoca aquelas reacoes
histo-patolojicas de marcha cronica, que
constituem as carateristica anatomicas da

sindrome. E si nos casos de paralisia geral a
verificacao do treponema tem vindo muitas
vezes evidenciar a razao etiolojica do pro-
cesso, 0 mesmo acontece em relacao a tri-
panosomiase, sendo aqui de menor dificul-
dade a pesquiza do protozoario, dadas suas
dimensoes e facil colorabilidade de contraste.
Temos realmente, em diversas autopsias,
conseguido fundamentar sindromes nervosas
de casos cronicos, € temos verificado fdcos
parasitarios e processos inflamatorios dos
centros nervosos; e, deste modo, difinitiva-
mente elimindmos qualquer objecio sobie a
raconhecida etiolojia das alteracoes funcionais
do sistema nervoso na {ripanosomiase.

E certo que nas férmas nervosas antigas,
cujo obito tenha ocorrido em virtude da evo-
lucao de processos patojenicos de outros
Orgaos, nem sempre os parasitos abundam
nos centros nervosos, o que torna, nao raro,
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sua verificacio impossivel; 9s Processos
histo-paiolojicds, porém, sao constantes e, si
nao conseguimos observar o tripanosoma no
tecido nervoso, vamos encontral-o0 no sistema
muscular, com maior frequencia no miocardio,
ou em outros sistemas. De qualquer modo,
embora ausente do sistema nervoso num
dado momento da molestia, e presente em
outras rejioes organicas, o tripanosoma € o0

tator etiolojico incontestavel das alteracoes
nervosas observadas.
Insistindo em melhor fundamentar a

existencia de alteracOes mnervosas cronicas,
exclusivamente ocasionadas pelo ataque do
protozoario ao sistema nervoso central, aten-
demos 4 objecao de alguns pesquizadores
que apreciam de modo diverso esse aspeto
clinico da tripanosomiase. Assim € que, em
recentes trabalhos sobre a etiolojia do bocio
endemico, cretinismo, etc., MAC CARRIS-
SON refere a existencia de alteracoes da
motilidade em cretinos e créa, por isso, uma
modalidade nervosa para essa sindrome de
hipo-tireoidismo. Nao duvidamos, nem o
poderiamos fazer, do rigor de observacao
daquele pesquizador; € nem podemos coil-
testar a interpretacao de MAC CARRISSON
aos fenomenos nervosos por ele verificados
nos casos de cretinismo, que fazem assunto
de suas pesquizas. Agora, o que nao pode-
mos compreender € a identificacao daquele
cretinismo nervoso aos casos de diplejia,
idiotia, etc., dos quais fazemos a forma ner-
vosa da tripanosomiase.

Como argumento inicial, e por si mesmo
decisivo, devemos salientar que muitas de
nossas observagoes, tanto de diplejias quanto
de outras afecOes organicas do sistema ner-
voso, nao foram realizadas em individuos
com sintomas, nem mesmo atenuados, de
cretinismo. Sao doentes que, apresentando
muitas vezes hipertrofia da glandula tireoide,
nao raro conservando a glandula com aspeto
anatomico exterior normal, nada revelam que
autorize neles admitir deficiencia funcional
profunda daquele orgao; e muito menos, a
casos tais, poderia caber a classificacao de
cretinismo. Algumas vezes aparentemente
lesada, a glandula tireoide nao se mostra



deficiénte a ponto de constituir a sindrome
de hipo-tireoidismo que seria o cretinismo .
e, em muitos diplejicos, nem mesmo leves
sinais de hipofuncao daquela glandula podem
ser reconhecidos. O que observamos nos
casos clinicos € a existencia de alteracoes
motoras ligadas a processos histo-patolojicos
dos centros nervosos. Estes processos sio
determinados pelo mesmo fator etiolojico do
cretinismo ? Mas aqui nio existe cretinismo
em primeiro lugar; e depois, si nestes doen-
tes temos verificado a infecio por um para-
sito que se localiza nos centros nervosos, ai
ocasionando processos inflamatorios muitas
vezes observados, porque ir procurar além, na
indecisao de hipoteses patojenicas, interpreta-
¢ao da sintomatolojia? Nao podemos com-
preender, nesse caso, nem mesmo incerteza
de opinides. Sobre a idiotia poderemos apre-
sentar argumentos similares. Os casos de
profunda idiotia que temos estudado, repre-
sentam, em sua grande maioria, consequen-
cia de localizacoes do parasito nos centros
nervosos e de alteracoes anatomicas por ele
al ocasionadas. Nao encontrimos nestes do-
entes, as mais das vezes, sinais de cretinis-
mo e nem a funcao glandular se mostra em
apreciavel deficiencia. Essa idiotia € pura-
mente organica, bem distinta daquela que,
acompanhando sinais profundos de hipo-
tireoidismo, ou melhor, de atireoidia, mereceu
de BOURNEVILLE a denominacao de idiotia
mixedematosa.

Ha, em nossas observacoes, simultaneas
com as alteracoes da intelijencia que carate-
rizam a idiotia, outras para o lado da motili-
dade, da sensibilidade, etc. Nossos idiotas
sao, as mais das vezes, tambem diplejicos;
e essa coexistencia de fenomenos motores,
sensitivos, mentaes; etc., constitue outro ar-
gumento em favor da natureza organica, de-
vido a processos histo-patolojicos no sistema
nervoso, da idiotia. Sem duvida em enfermos
da tripanosomiase podemos encontrar graus
diversos de deficiencia mental ligada 4 hipo-
funcao da tireoide; nestes, porém, outros
sinaes existem denunciando o hipo-tireoidis-
mo € as alteracoes da intelijencia nunca atin-
jemn a intensidade que apresenta, nesta moles-
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' tia, as mais das

vezes, a idiotia organica.
Além de que, nos simples debeis mentaes,
ou retardados da intelijencia por hipo-tireoi-
dismo, a ausencia de anomalias motoras cons-
titue, em nossa observacao, elemento precio-
so de diagnose diferencial, tornando bem re-
conhecivel a natureza da deficiencia mental.

O eminente professor KRAUSS, em re-
cenfe publicacio, ecmite opiniao duvidosa
sobre a existencia duina féorma nervosa da
tripanosomiase do barbeiro. Os fundamentos
da indecisao daquele ilustrado pesquizador
coincidem, em seus tracos geraes, com aque-
les apresentados nos trabaliios de MAC-CAR-
RISSON: existencia de alteracGes nervosas
no cretinismo, onde nado s6 a intelijencia,
tambem a motilidade, a sensibilidade, e outras
funcgOes ligadas a0 mecanismo nervoso podem
ser comprometidas. E’ essa a verificacao apro-
ximada dos estudos de SHOLZ sobre o cre-
linismo e ndo podemos conlestestal-a. Exa-
minemos agora nosso caso: localizando-se
nas meninjes e nos centros nervosos o tripa-
nosoma ai provoca, nas formas agudas da
molestia, reacoes inflamatorias que se expres-
sam clinicamente em sinaes de meninjite ou
de meningo-encefalite aguda. As necropsias
de taes doentes tém demonstrado, amplamen-
te, os focos parasitarios na substancia nervo-
sa € 0s prccessos histo-patolojicos por eles
al ocasionados.

Nas formas cronicas identicas verificacoes
tem sido realizadas : nos centros nervosos, de
casos clinicos em que predominavam sindro-
mes nervosas, as necropsias mostram focos
de parasitos e processos anatomicos aeles
resultantes, em completa harmonia com os
sintomas revelados pela semiotica. Poderemos,
mesmo assim, julgar pouco fundamentadas
as reiacoes de causa e efeito reiferidas como
existentes entre o tripanosoma e as alteracoes
nervosas que catarerizam a forma clinica res-
petiva? Apezar de nossas verificacoes respei-
to ao parasito dos centros nervosos € aos
processos inflamatorios por ele determinados,
restara possivel a duvida sobre a etio-patoje-
nia das grandes sindromes nervosas que assi-
nalamos na molestia ? Si assim for, nao sa-
bemos onde a evidencia e nem atinamos
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com o criterio exato para interpretacao dos
fatos em patolojia.

Cumpre ainda acentuar que mnem ao
menos constituem os pontos discutidos
anomalias patojenicas, inaceitaveis. pela au-
sencia de fenomenos similares. Nao; na
sifilis vamos encontrar aspetos perfeitamente
comparaveis, em grandes sindromes nervosas
resultantes da acao do treponema nos centros
nervosos. Outras molestias infetuosas, de evo-
lucao aguda, podem tambem provocar reacoes
inflamatorias para o lado do sistema nervo-
so central, dai resultando residuos anatomi-
Cos que se expressam em alteracoes da mo-
tilidade, da sensibilidade, da intelijencia, etc..
Podemos mesmo avaliar conmio maioria aqtie-
les processos Inflamatorios do sistema ner-
voso, agudos ou cronicos, atribuiveis a acao
patojenica dum micro-organismo, bacteria ou
protozoario. E porque duvidar dessa proprie-
dade patojenica, tantas vezes verificada, do
Trypanosoma Cruzi? Porque duvidar, quando
justamente este protozoario apresenta a cara-
teristica biolojica essencial de completar seu
ciclo evolutivo na intimidade dos tecidos,
onde provoca reagOes intensas ?

~ E de toda conveniencia delimitar os
fatos e bem determinar o conceito clinico e
patojenico que possuimos sobre as formas
nervosas da tfripanosormiase. Descrevendo na
molestia alteracOes mnervosas, de nenhun;
modo incidimos no erro, de considerar como
tais, simples feicoes clinicas do cretinismo ;
nem poderia acontecer assim, quando verifi-
camos ausentes, de muitas observacoes, o0s
sinais daquela sindrome de hipo-tireoidis-
mo. Reconhecemos como férmas nervosas
aqueles casos com perturbacoes evidentes
da motilidade, da intelijencia, da linguajem,
etc., expressivas dos processos patojenicos
nos centros nervosos, E destes a etio-pato-
jenia vem esclarecida em diversas necropsias
que justificam amplamente nossas conclusoes.

Na sintomatolojia geral da tripanoso-
miase figuram sSinais que denunciam, a evi-
dencia, processos patejenicos nas glandulas
de secrecao interna. Insuficiencias endocrini-
cas acentuadas podem, deste modo, consti-
tuir a feicao predominante de casos cronicos

da molestia, e nestes € possivel, nao raro,
determinar o orgao mais especialmente atin-
jido; 4s mais das vezes, porém, o aparelho
endocrinico foi simultaneamente afetado em
diversas de suas unidades funcionais, dai
resultando sindromes mixtas, cuja interpre-
tacio exata oferece real dificuldade. Acrece
ainda, tornando mais complexos os fenome-
nos patolojicos, a existencia de correlacoes
funcionais entre os orgdos de secrecao In-
terna. Resulta, de tais correlagcdoes, que Ppro-
cessos patojenicos limitados 4 determinada
glandula, constituem orijem de alteragoes
correlativas 4 distancia, em virtude dessa
solidariedade de funcao entre os departamentos
do aparelho endocrinico. Quando veriticamos
na sintomatolojia sinais patognomonicos de
processos numa glandula unica, bem detei-
minada, ficamos desde logo esclarecidos
sobre o substratum anatomico das anomalias
predominantes; si, porém, encontramos no
doente, como acontece 4s mais das vezes,
sindromes pluriglandulares, nesse caso per-
manecemos indecisos quanto a0 orgao inici-
almente atinjido ou quanto aqueles em que
evolvem atualmente processos patojenicos.
Em glandulas de secrecao interna temios
verificado localizacoes do tripanosoma, sob
aspetos que lhe sao habituais, na intimidade
dos tecidos; e assim a razao anatomica de
aloumas sindromes glandulares tém sido
demonstrada. Daquelas localizacoes uma de
grande inferesse € a que tem lugar nas
capsulas supra-renais. Nestes orgaos, em
formas agudas e cronicas da tripanosomiase,
temos verificado a existencia do parasito e,
o que mais significa, temos encontrado lesoes
histolojicas intensas. As alteracOes de maior
monta, até agora observadas, tém comnstado
de processos inflamatorios, agudos ou cro-
nicos, conforme o estadio da molestia. Em
doentes agudos verificAamos focos de infilta-
¢ao leucocitaria e outros de hemorrajia, mais
frequentes na zona cortical; e em férmas
cronicas ja tivemos oportunidade de verificar
num caso de asistolia, focos hemorrajicos
esparsos na zona cortical, esclerose difusa

" nesta rejido e tambem aiguns fécos ai de

infiltracao leucocitaria. Estas verificacOes serao
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referidas, com melhores minucias, em estudo
especial.

Tanto no homem quanto nos animais de
laboratorio, os parasitos sio encontrados nas
capsulas supra-renais em aglomeracoes, 4s
vezes de grande numero de unidades, sob o
aspeto de corpusculos leishmaniformes. S6 os
temos observado na zona cortical ; e alids a
zona medular das capsulas tem sido encon-
trada, no homem e nos animais, com reducio
de voJume consideravel.

Nas formas agudas da molestia nio
distinguimos sinais, acaso existentes, que
traduzam as lesGes do parenquima supra-
renal; e talvez assim seja porque aqueles
sinais ficam obscurecidos pelos elementos
predominantes duma sintomatolojia mais ou
menos tumultuosa. Ao em vez disso, em
formas cronicas encontramos bem carateri-
zada uma sindrome supra-renal, de modo a
autorizar sejam reunidos numa férma clinica,
a supra-renal, os casos em que sinais daquela
sindrome melhor se evidenciam. E nesse
ponto temos sancionado nosso criterio pela
opiniao valiosa do professor MIGUEL
PEREIRA, de quem nos veiu, para esse
aspeto da tripanosomiase, a interpretacio
clinica inicial, posteriormente confirmada
pelas verificagoes histo-patolojicas e pelas
pesquizas do parasito nos orgaos supra-renais.
Como justa homenajem e grande reconheci-
mento devemos aqui afirmar que nio sé de-
vemos ao sSaber do - professor MIGUEL
PEREIRA a orientacio de trabalhos clinicos:
dele nos vieram tambem facilidades e com-
pensacoes que avaliamos muito alto.

A sindrome supra-renal se expressa aqui
em sinaes de insuficiencia glandular; de
hiper-funcao nada existe, que tenhamos veri-
ficado, em doentes dessa natureza.

Atribuiveis seguramente 4 lesdes dos
orgaos supra-renais consideramos a melano-
dermia acentuada das muccsas e da pele,
assim como uma coloracao bronseada espe-
cial de muitos doentes, expressiva de altera-
¢ao do pigmento cutaneo. Em alguns casos
tem sido possivel verificar essa astenia gene-
ralizada e especialmente muscular, a sono-
lencia exajerada, o emagrecimento rapido,

que podem tambem constituir, na molestia,
expressao clinica de hipo-funcio das supra-
rernaes; devemos, porém, acentuar a dificul-
dade, 4s vezes emncontrada, na interpretacio
dos ultimos sinaes, que bem poderiam corres-
ponder a processos patojenicos de outros
aparelhos organicos. E essa dificuldade maior
S€ apresenta quando sindicamos da astenia
cardio-vascular, um dos elementos de maior
relevo na sindrome de insuficiencia suprare-
nal. Nos doentes, objeto de nossos estudos,
formas cronicas com alteracGes que fazem
admitir lesdes das supra-renaes, a cardio-as-
tenia € sempre observada; poderemos, porém,
Incluil-a entre os elementos da sindrome su-
prarenal, quando sabemos ser ela constante
em todas férmas cronicas da tripanosomiase
e quando a temos reconhecido como devida
as alteracoes que o parasito determina no
musculo cardiaco? Acreditamos mais na con-
currencia dos dois fatores, constituindo a in-
suficiencia suprarenal uma condicio agravan-
te da astenia circulatoria determinada pela
fraqueza do miocardio.

Seja como for das dificuldades na inter-
pretacao de casos isolados, nao podemos re-
cusar a existencia duma feiciao clinica da mo-
lestia em ‘que predomina a sindrome supra-
renal; e assim € porque possuimos numero
de observacoes que fundamentam e bem
exemplificam a forma supra-renal da tripano-
somiase. Deste aspeto da molestia sera feito
estudo minucioso pelo Dr. LEOCADIO
CHAVES, que para o assunto voltou mais
demorada atencao.

Os orgacs genitais, do homem e da
mulher, especialmente os testiculos, ovarios,
e utero, tém sido verificados como séde de
localizacao do 7rypanosoma Cruzi. Em férmas
agudas tivemos observacio de orquite, que
perdurou algum temqo, depois de desapareci-
dos os outros elementos agudos e justamente
nos testiculos temos encontrado, em necrop-
sias, parasitos as vezes abundantes. Nem por
1SS0 temos podido caraterizar sinais morbidos
referiveis a alteracoes testiculares; e mesmo
a orquite, observada num caso agudo, cons-
titue fato isolado, que nao autoriza incluir
sinais testiculares na sintomatolojia, senao
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consideral-os como de ocurrencia possivel.

Essa localizacao do parasito nos testicu-
los, verificada no homem e em animais de
laboratorio, poderd ocasionar lesdes condu-
centes a esterilidade ? Era de admitir que
assim fosse, que a esterilizacio no homem
pudesse resultar de processos histo-patolo-
licos provocados pelo tripanosoma nos testi-
culos; até agora, porém, nossas observacoes
parecem contrariar essa inducao, e, si acaso
a funcao geradora pode ser prejudicada na
molestia, sel-0-a raramente. Isso pode indi-
car que as reacoes iuflamatorias dos testicu-
los, as mais das vezes, sio bastante atenua-
das; quando, ao contrario, houver no orgao
maior intensidade de lesdes, resultantes de
abundancia do protozoario, nesse caso a
esterilizagdo podera constituir consequencia
da orquite, como sde acontecer em outras
molestias infetuosas.

Tambem a impotencia genital ndo figura
com firequencia na sintomatolojia, o que
ainda demonstra a pouca intensidade ou a
raridade de processos patojenicos uos testi-
culos.

Nos ovarios humanos s6 ume vez foi
possivel verificar a presenca do parasito; e
as reacoes inflamatorias, desse caso unico,
eram de pequena monta. Em animais de la-
boratorio, 0s ovarios tem sido encontrados
parasitados com maior frequencia e tambem
mais acentuados se mostram o0s processos
inflamatorios. Quanto aocs dados fornecidos
pela clinica, estes indicam a existencia de
alteracoes ovarianas, muito frequentes, senio
constantes, nos doentes que apresentam
outros sinais da tripanosomiase. Estudos
demorados das alteragoes genitais na mulher
foram realizados por especialista de autori-
dade reconhecida, o dr. HERMENEGIL.-
DO VILLAGCA, a quem devemos nocdes
interessarites sobre o assunto. Aquele gine-
colojista, apos haver excluido de suas obser-
vacoes todas as causas de erro, afastando os
casos clinicos em que outros fatores pode-
riam figurar na patojenia das alteracées veri-
ficadas, conseguiu formular um conjunto de
sinais que traduzem a sindrome ovariana
dcs doentes de fripanosomiase.

Ao contrario do que se passa em outros
orgaos de secrecao interna, nos quais pre-
dominam sinais de insuficiencia funcional,
aqui, as mais das vezes, as anomalias obser-
vadas traduzem hiper-funcao glandular. Entre
oS sinais mais salientes de hiper-ovarismo
figuram a frequencia da puberdade precoce,
0 exajero de catamenios e a grande prolifi-
cidade nas mulheres infetadas. O inicio das
menstruacoes aos 10 ou 12 anos € muitas
vezes .observado, constituindo ocurrencia,
talvez mais frequente, nas donzelas com sinais
da molestia; e menstruacoes ainda mais
precoces, aos 5 anos num caso e aos 6 anos
em dois outros, tivemos ensejo de observar.
Mais notavel € a abundancia de catamenios,
em donzelas e em mulheres ap6s uma ou
multiplas concepcdoes. As regras sao em
quantidade excessiva € muito prolongadas,
perdurando nao raro por 8 ou 15 dias; e
tambem frequentemente € observada a ocur-
rencia de 2 periodos menstruais no mez. Ao

lado desse exajero existe a maior irregula-
ridade nas menstruacoes relativamente a
duracao, etc.. Em easos nos quais essas

anomalias eram mais notaveis, o dr. VILLACA
poude excluir, com muito rigor, a interfe-
rencia de processos inflamatorios dos orgaos
genitais, capazes de as justificar. Sendo
assim, na ausencia de lesoes apreciaveis, se-
riam aquelas alteracGes de natureza pura-
mente funcional ?

Ainda expressivo de hiper-fun¢ao dos
ovarios €, talvez, o numero relativamente
elevado de ccncepcOes. Sem duvida nos
campos a fecundidade € sempre maior do
que nos centros populosos, devido a fatores
varios e discutiveis, entre eles figurando as
condicoes de vida sadia; aqui, porém, existe
uma inferioridade organica das mais acentua-
das determinada pela infecao. E, apesar
disso, temos observacao extensa que nos
demonstra a frequencia de concepcdes multi-
plas nas intetadas, mesmo naquelas cujo
estado de saiide é dos mais precarios. A
polinatalidade € deste modo a regra nas
familias das zonas infestadas; infelizmente,
porém, ai existe um fator endemico que faz

da poliletalidade familiar uma condicio



tambem frequente, mais frequente talvez do
que a primeira e neutralizando o beneficio
social dela resultante. Essa fecundidade ele-
vada das mulheres ligar-se-a 4 hiper-funcao
ovariana, que tem, por outro lado, como
expressao irrecusavel as alteracoes menstruais
referidas ? Nao possuimos elementos para
afirmacao decisiva, pelo que apenas admiti-
mos como possivel a relacio entre os dois
fatos.

Das anomalias genitaes, em mulheres
com outros sinaes da tripanosomiase, pode-
remos constituir sindrome ovariana de hiper-
fungcao. Devemos, tedavia, incluir esta sindro-
me na expressao clinica da tripanosomiase,
isto €, possuimos elementos que nos autori-
zam encarar as perturbacoes ovarianas como
determinadas pela acao patojenica do para-
sito ?

E’' um ponto esse da pailojenia que nao
se apresenta, a nosso conceito, com a mesma
clareza de outros discutidos. Nos ovarios as
pesquizas do parasito t€ém proporcionado ele-
mentos de demonstracao deficientes, o mesmo
acontecendo quanto aos processos inflama-
torios daqueles orgaos. Pelo que, nao existem
aqui, como acontece relativamente as anoma-
lias nervosas e cardiacas, ligacao immediata
verificavel enfre a perturbacao funcional e as
lesoes ao orgao respetivo.

Mais aceitavel nos parece interpretar os
fenomenos ovarianos como devidos as corre-
lacOoes existentes entre os ovarios e outras
glandulas de secrecao interna, especialmente
a tireoide. Nos doentes em questao as alte-
racoes da tireoide foram sempre observadas:
eram casos que apresentavam hipertrofia da
olandula, com anomalias funcionaes mais ou
menos intensas, quasi sempre traduzidas em
hipo-tireoidismo; € muitos dos doentes esftu-
dados, talvez a maioria, mostravam bocios
antigos, com dejeneracoes profundas do orgao.
Conhecidas as relacoes de antagonismo fun-
cional entre tireoide e ovarios, poderemos
interpretar as alteracoes genitaes de acordo
com esta doutrina fisiolojica? Resultariam
simplesmente das perturbar¢coes tireoidianas,
como anomalia fisio-patolojica correlata, a
sindrome ovariana discutida? Si assim for,
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ficara ao arbitrio das opinioes relativas a
etiolojia do bocio endemico a interpretacao
dos fenomenos genitais dos doentes cronicos
de tripanosomiase. Como, porém, sobre O
assunto temos convicao bem estabelecida,
incluimos a sindrome ovariana no quadro
sintomatico da molestia, deixando sua inter-
pretecio patojenica indecisa, até que estudos
mais minuciosos possam esclarecel-a.

No utero, como tem acontecido em
outros orgaos de fibras musculares lisas, ©
parasito foi observado em 2 autopsias, de
casos agudos; nenhum sinal clinico, porém,
conseguimos determinar como atribaivel se-
oguramente a essa localizacdo e nem possui-
mos conhecimentos definitivos sobre os pro-
cessos histo-patolojicos ocasionados no orgao
pela acao do parasito.

A historia clinica da tripanosomiase
ligam-se estados morbidos que representam
consequencias mais ou menos remotas dos
processos patojenicos daquela  molestia.
Localizando-se o parasito em orgaos de
funcao morfojenetica bem demonstrada, e
ajindo sobre sistemas organicos importantes
na fase do desenvolvimento, nao surpreende
que a tripanosomiase, no seu quadro clinico,
apresente sindromes distroficos aczntuados,
de feicio variavel com a natureza dos pro-
cessos que lhes constituem orijem.

Em unidades do aparelho endocrinico
referimos a ocurrencia de processos histo-
patolojicos, ora diretamente ligados 4 pre-
senca do parasito, oraa acao de suas toxinas.
Além das sindromes glandulares immediatas,
dali resultantes e ja referidas, outras existem
tardias que traduzem, de algum modo, resi-
duos anatomicos ou funcionais dos processos
admitidos. E sob aspeto de grandes distrofias
que se apresentam, as mais das vezes, ftais
sindromes; e € assim devido a influencia
predominante do sistema endocrinico sobre
o equilibrio trofico e sobre o desenvolvi-
mento organico. |

Como distrofias glandulares, ligadas &
tripanosomiase, considcramos o zjantidismo,
o hipo-tireoidismo infantil adquirido e outros
estados, nem sempre facilmente classificaveis,
que se traduzem numa inferioridade fisica e
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Numa deficiencia mental apreciaveis. O infan- | volvimento, podem figurar na etiolojia daque-

tilismo €, desse grupo, a condicio melhor
caraterizada. De grande frequencia nas zonas
infestadas, este infantilismo endemico apre-
senta feicoes clinicas variaveis e graus tambem
diversos, sendo observado, 4s mais das vezes,
€ém individuos que revelam ontros sinaes da
tripanosomiase.

Como classifical-o, no ponto de vista
etio-patojenico ? Sera uma distrofia puramen-
te tireoidiana ou serd pluriglandular? E en-
contramos, na analize dos processos patoje-
nicos, elementos que autorizem incluir o in-
fantilismo entre as sindromes tardias da mo-
lestia ?

O aspeto evolutivo da infecido e as loca-
lizagoes principaes do protozoario fundamen-
tam, desde logo, a ocurrencia de condicGes
distroficas, entre elas a do infantilismo. Ini-
ciada, 4s mais das vezes, nos primeiros tempos
de vida extra-uterina, a infecao afeta os sis-
temas na fase de sua organizacio e, perma-
nente através todo o desenvolvimento, nio
podera deixar de ocasionar alteracdes morfo-
lojicas de importancia; tanto mais quanto dos
orgaos principalmente atinjidos alguns exer-
cem fun¢ao preponderante nos processos
geraes de morfojenia: vimos alteracées da
glandula tireoide, das capsulas suprarenaes
e verificimos tambem localiza¢des do proto-
zoario nos orgaos genitaes.

De taes processos nao devem resultar,
dada sua longa permanencia, perturbacoes
intensas do desenvolvimento ? Na etiopatoje-
nia do infantilismo figuram processos infe-
tuosos nem sempre de acio patojenica tao
intensa quanto o é a da tripanosomiase. A
sifilis, adquirida ou hereditaria, € uma causa
irrecusavel daquela sindrome ; e, pela melhor
doutrina, no infantilismo luetico hereditario
constituem razao predominante as alteracges
do aparelho endocrinico. Do mesmo modo o
impaludismo, adquirido nos primeiros tempos
de existencia e perdurando por largos anos,
conduz a um estado de infantilismo cuja mor-
folojia € de todo ponto comparavel 4 do in-
fantilismo hipo-tireoidiano. E tambem a tu-
berculose infantil, quanto outras infecdes de
marcha cronica, atuando na fase do desen-

la sindrome. Si assim é, sobram razdes para
admitir o infantilismo como ocurrencia fre-
quente na tripanosomiase, Cujos pProcessos
patojenicos mostram intensidade pelo menos
igual, senao maior, 4 das infecGes referidas.

Além de que, a tripanosomiase, em sua
fase cronica, quando o parasito definitivamen-
te se localiza nos tecidos, atua sobre o me-
tabolismo organico de modo permanente.
sem reagoes tumultuosas, por temipo indefi-
nido; e aliados estes aspetos patojenicos 4s
localizagGes do protozoario nas glandulas de
secreécao interna, nos centros nervosos, consi-
derando ainda o inicio da molestia, 4s mais
das vezes, nos primeiros mezes de vida, nao
pode surpreender, senao constituir fato de
lojica irrecusavel, que alteracoes distroficas
fligurem entre as consequencias da tripano-
zomiase. Nem argumentamos por hipoteses :
a observacao clinica vem confirmar nosso
ponto de vista, quando demonstra o carater
endemico do infantilismo nas zonas de bar-
beiros, e quando verifica, simultaneamente
com a sindrome morfolojica, outros sinaes
da tripanosomiase.

Mais ainda: entre nossos doentes alguns
existem que foram acompanhados desde a
fasc aguda da molestia, ocorrida nos primei-
ros mezes da vida, durante alguns anos; pois
bem, nestes, ao lado da evolucio de outros
sintomas, foi possivel verificar alteracoes meor-
tolojicas que deles fizeram individuos refarda-
dos, no desenvolvimento fisico e mental. A
sindrome completa dependera da maior in-
tensidade do ataque infetuoso? Ou traduzem
os casos de infantilismo total a acio do pa-
rasito na vida intra-uterina? Esse ponto ul-
timo se relaciona com a heranca da moles-
tia, problema ainda em estudo e, até agora,
sem solucao decisiva. Temos, € certo, ele-
mentos que nos levam a admitir a transmi-
sao heieditaria da tripanosomiase, o que
alias bem se acorda com a presenca do pro-
tozoario nos orgaos geradores: da experi-
menta¢ao, porém, n3o tivemos ainda a neces-
saria prova definitiva. E dada a probabilida-
de da infecao intra-uterina, do embrido ou
do féto, seria muito de aceitar, para os casos
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mais acentuados de infantilismo, essa genésis
hereditaria.

Levada em conta a frequencia e a inten-
sidade das alteracoes tireoidianas, poder-se-
la querer ligar esse infantilismo exclusiva.
mente a deficiencia daquela glandula; cumpre
porém, salientar que outros orgaos de papel
verificado na evolucao morfolojica, entre eles
principalmente os testiculos, os ovarios, as
capsulas Supra-renais, apresentam-se atinjidos,
as vezes profundamente. E sendo assim,
nao podemos compreender a sindrome senio
como resultante da acdo converjente de
diversos processos, todos capazes de pertur-
bar evolugao normal do organismo. Ser4,
pois, um infantilismo pluriglandular e, alids,
esta interpretacao se nos apresenta como a
unica perfeitamente harmonica com os fatos
clinicos, nos quais verificimos tipos morfolo-
jicos, que se furtam a classificacio de infan-
tilismo tireoidiano puro. Pelo que, o infan-
tilismo devera figurar entre as consequencias
da tripanosomiase, como resultante de lesoes
do aparelho endocrinico, mesmo para aqueles
que das alteragdes tireoidianas quizerem
tazer um capitulo independente da molestia.

Condicao distrofica representa tambem o
hipo-tireoidismo infantil adquirido, de grande
frequencia nas rejioes assoladas pela moles-
tia. Neste grupo figuram criancas com sinais
evidentes de deficiencia funcional da tireoide.
Apresentam tais doentes, 4s mais das vezes,
infiltracio mixedematosa diminuta, generali-
zada ou limitada a dadas rejides, especial-
mente a face. Neles o desenvolvimento fisico
e retardado, em desproporcao com a idade;
a intelijencia rudimentar, havendo em alguns
absoluta parada da evolugao mental; e, por
outro lado, nao raro encontrimos, limitadas
a determinados sistemas, anomalias morfolo-
jicas que bem atestam processos distroficos.
Esses retartados (arriérés) experimentam
muitas vezes, com o tempo, melhoras apre-
ciaveis; nunca, porém, atinjem condicio
organica normal, sempre permanecendo,
quando nada, num estado de inferioridade
fisica e mental durante toda a existencia.
Embora comparaveis, sob cerfos aspetos, aos
cretinos, a classificacio de cretinos seria ina-

' de vista da

plicavel aos doentes desta natureza, que nio
apresentam os carateres essenciais daquela
sindrome. Ficam, considerado o graii de
hipo-tireoidismo, muito aquem dos cretinos
tipicos, o que justamente constitue, pela ge-
neralidade do fato, a melhor -carateristica
dessa condi¢cao na molestia-

Sobre a etiolojia do bocio endemico nas
rejioes do Brazil assoladas pela tripanoso-
miase, pairam ainda indecisGes no conceito
de alguns pesquizadores. Constitue a hiper-
trofia endemica da glandula tireoide, nas
zonas infestadas pela triatoma, uma conse-
quencia da infecao ? Ou representa o bocio
endemico simples condicao SImultanea, atri-
buivel a outro fator etio-patojenico? E essa
a questao discutivel e que absolutamente
independe da concepgao adquirida e formu-
lada sobre a fisionomia clinica geral da tripa-
nosomiase. Insistimos nesse ponto: a etio-
lojia do becio endemico, nas zonas de bar-
beiro, podera ser discutida e nossa opinidao
recusada, de acordo com a orientacao de
doutrinas; a expressao clinica da tripanoso-
miase, porém, o conceito que temos emitido
sobre suas diversas modalidades sintomaticas,
Isso nao oferece marjem a duvidas, porque
vem fundamentado nos melhores elementos
de experimentacado, de observacio clinica e
de verificacao anatomica.

Vamos referir os principais argumentos
que nos levam a constituir do bocio ende-
mico, nas rejioes onde grassa a tripanosomia-
se, uma consequencia da infecao:

NoO ponto de vista patojenico o argu-
mento dominante, que, a nosso ver, tem quasi
0 valor duma demonstracao experimental,
¢ oferecido pelo mixedema dos casos agudos
da molestia. Este mixedema, -caraterizado
nao so pela infiltracio mucoide do tecido
sub-cutaneo, mas ainda pela queda de pelos,
descamacao epidermica, etc., € demonstrativo
do ataque do protozoario a glandula tireoi-
de. Nem constitue ele, nas formas agudas,
uma sindrome de exce¢dao; é, ao contrario,
um fenomeno constante, talvez muito atenu-
ado em alguns casos, porém sempre verifi-
cavel, o que lhe da valor maximo no ponto
Interpretacao patojenica que
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procuramos Justificar. O mixedema € equi-
valente patolojico de lesao anatomica ou de
alteracao funcional da tireoide ; além de que,
aquela lesao tem sido demonstrada em au-
topsias, assim como a localizacao do parasito
que a pode determinar. Nao podemos com-
preender razoavelmente os fenomenos fisio-
patolojicos dos casos agudos, senao admitin-

do acao especifica da infecao sobre a glan-
dula tireoide. E si assim €, si em sua fase
aguda a infecao atinje, de modo mais ou

menos intenso, o parenquima glandular, n2o
nos devem surpreender as alteracOes conse-
cutivas, que se traduzem em esclerose e
processos dejenerativos diversos, observados
nos bocios cronicos. Cumpre ainda salientar
que a f{ripanosomiase constitue uma infe-
¢ao cronica de longa duracao, atuando de
modo permanente sobre o organismo, pro-
vocando dos sistemas organicos afetados
processos reacionais e dejenerativos diver-
sos, conforme a natureza do tecido atinjido.
Nem diferem essencialmente das da tireo-
Ide as reacao que se passam em outros
orgaos: no figado, na fase aguda da infecao,
verifica-se esteatose intensa. Quando a mo-
lestia se cronifica e vamos, anos depois,
conhecer as condicoes anatomicas daquele
orgao, ai verificamos. escleroses intersticiais
que traduzem justamente reacOes demoradas
contra uma causa irritante permanente. O
mesmo raciocinio € aplicavel 4s miocardites
cronicas, resultantes de fenomenos agudos
para o lado do miocardio, ocorridos na
primeira fase da infecao e duma aciao per-
manente do protozoario sobre o musculo
eardiaco. Tambem comparaveis as referidas
sao 0s processos histopatolojicos do sistema
Nervoso.

Poder-se-ia alegar que o mixedema dos
casos agudos apenas significa uma condicao
de mioprajia tireoidiana hereditaria. Ja res-
pondemos a esta objecdo, que atraz nos pro-
puzemos. Depois, si exclusivamente a infe-
cao pelo tripanozoma coubesse aquele papel,
de revelar a mioprajia preexistente da glan-
dula, entdo seriamos levados, por isso mesmo,
a reconhecer uma acao especifica do parasi-
to sobre a tireoide. Argumento patojenico
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tarubem de incontestavel valor € o fo‘[rnecidc
pela presenca simultanea de sinaes tireoidia-
nos na grande maioria dos doentes de tri-
panosomiase, nao importa a férma clinica
SOb que se apresentam.

Ao lado de sindromes nervosas e cardia-
cas, podemos sempre verificar sinaes, muito
atenuados as vezes, outras bem evidentes,
que denunciam alteracoes da glandula tireoi-
de. A hipertrofia do orgio € observada na
quasi totalidade dos doentes; nao raro, porém,
o aumento de volnme € diminuto, tornando-
se necessario pesquizal-o pela apalpacao ou
determinando ao doente movimentos de de-
glutinacao.

E nos casos em que hipertrofia aparen-
te nao existe, seriam ainda de suspeitar alte-
racoes leves do parenquima, sem exibicao
anatomica suficiente. Isso nao importa em
afirmar que a hipertrofia ou que lesoes da
tireoide constituam elemento constante na
molestia; apenas referimos, diante de nume-
rosos fatos de observecao, a grande frequen-
cia da afecao do orgao, nao excluindo a possi-
bilidade de casos clinicos em que a tireoi-
de tenha escapado a processos patojenicos.
E alias, em doentes adultos, numa relagao
porcentual minima, temos verificado ausencia
de hipertrofia da tireoide, apesar de eviden-
ciar-se a infecao por outros sinaes.

Nas condicOes epidemiolojicas e geogra-
ficas do bocio e da tripanosomiase encontramos
outros fundamentos para nossa conviccao: Nas
rejioes em que temos estudado a tripanoso-
miase, o bocio ¢ sempre verificado, com a
constancia referida, nos individuos que habi-
tam domicilios infestados pelo inseto trans-
IMiSSOor.

Esta regra, em nossas pesquizas,
sofreu até agora uma unica excecao. Mais
significativo € o fato de nao apresentarem
hipertrofia da glandula tireoide, em zonas
onde 0 bocio e a tripanosomiase grassam
intensamente, aquelas pessdas que residem
em casas bem tratadas, livres da infestacio
pela triatoma. Em Lassance, séde de nossos
estudos, temos desse ponto exemplos de
sobra: criancas e adultos da rejiao, habitan-
do cafiias onde abundam os barbeiros, todos

nao
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mostram a glandula hipertrofiada. E mesmo
¢m recem-chegados, vindos de zonas indenes,
toi-nos possivel verificar aumento de volume
da tireoide, quando habitavam domicilios in-
vadidos pelo inseto. Ao contrario, grande
flumero de criangas que permaneceram em
Lassance, 4,5 ou mais anos, sempre residindo
€m casas confortaveis, nas quaes nao era en-
conirado o barbeiro, nunca mostraram a tire-
oide lesada; e o mesmo em relacao a pes-
soas adultas, vindas de zonas livres da mo-
lestia.

Entretanto, a agua de serventia era uma
unica, a dum pequeno rio em cujo vale exis-
te grande numero de habitacoes rejionaes, todas
infestadas e onde o bocio é constante. As
condicoes geraes de vida, e especialmente
de alimentagdo, eram identicas, nenhum outro
tator existindo, senao o barbeiro, para expli-
car a ocurrencia do bocio em determinados
domicilios, com sua exclusio de outros. Nem
s€ podera alegar ser necessaria longa perma-
nencia na zona, para que a hipertrofia glan-
dular tenha lugar; ndo se podera a'egar isso
porque as criancas de um e dois anos,
dos domicilios com barbeiros, j4 mostram
aumento apreciavel da tireoide e aquelas que
€scapam ao bocio, devido a condicoes favo-
raveis de habitabilidade, permaneceram na
rejlao até 4 ou mais anos. Ndo poderemos,
tao pouco, admitir a heranca como fator ex-
clusivo do bocio endemico: em individuos
recem-chegados, vindos de rejides nao boci-
jenicas, e até mesmo em europeus, verifica-
se, quando possivel a infecao pela triatoma,
0 aparecimento do bocio; e o mesmo obser-
vamos em criangas, cujos projenitores nio
apresentam boclo.

De alta valia sao os fatos que concer-
nem a distribuicio da molestia nos campos
e nas cidades. Em zonas infestadas, de alto
indice endemico, temos realizado observacoes
que demonstram ser 0 bocio relativamente
raro nos centros populosos, onde as casas,
melhor construidas, nao oferecem abrigo ao
inseto; e tambem rara € ai a molestia, tradu-
zida em outros sinais. Ao contratio nos
campos, onde os domicilios humanos consti-
tuem ninhos abundantes de barbeiros, o
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bocio € frequentissimo, tanto quanto as ex-
pressoes clinicas da tripanosomiase. Como
dos melhores exemplos desse fato temos,
em Minas Geraes, entre outras, as cidades
de Curvello, Diamantina, Sete Lagoas e
Pirapora, situadas em zonas assoladas pela
Iriatoma megista. Estas cidades seriam gran-
des focos da molestia, si nelas as residencias
humanas pudessem ser invadidas pelo hema-
tofago; isso, por€m, nao acontece e, no pe-
rimetro urbano, sé nos domicilios de cons-
tru¢ao primitiva vamos encontrar o inseto.
Nas populagoes rurais, ao contrario, mesmo
nas cafuas mais proximas das cidades, o bar-
beiro existe em abundancia. O mesmo se
verifica, nos lugares citados, relativamente
ao bocio e aos outros sinais da tripanoso-

miase, abundantes entre os habitantes das
cafuas, na populacao rural sobretudo, e de

pequena frequencia nas populacoes urbanas.
Porque assim €? Nas cidades e nos campos
a organizacao geolojica é a mesma e iden-
tica a constituicio quimica da agua. Tambem
a natureza da alimentacdo, os habitos gerais
de existencia nao apresentam variantes entre
as populacoes pobres dos campos e a das
cidades. O que ai existe, como fator apreci-
avel, € a presenca do inseto em abundancia
nas habitacGes rurais, ao passo que das
vilas e das cidades, de casas menos primi-
tivas, vai ele desaparecendo. E quando obser-
Vaimos O que Se passa em pequenas povoa-
coes do interior, nas quais muitas vezes a
totalidade dos domicilios € constituida de
cafuas, verificamos aspeto epidemiolojico
identicc a0 dos campos: sao ai infestadas
todas as habitacOes pelo barbeiro e apresen-
tam os habitantes sinais da tripanosomiase
com a presenca simultanea de hipertrofia
tireoidiana.

Nos dados, até agora adquiridos, sobre
a distribuicdo geografica do barbeiro e do
bocio endemico vamos encontrar novos ele-
mentos falando em favor das relacdes de
causa e efeito que discutimos. O bocio en-
demico nao constitue, no Brazil, uma ano-
malia subordinada a aspetos topograficos es-
peciais, nem a condicoes necessarias de alti-
tude. E ele verificado em rejioes montanho-
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sas quanto nos vales de grandes e pequenos
rios, sendo ainda encontrado em pequenas
altitudes, até mesmo proximo das costas do
mar. Mais frequente, como intensa endemia,
nas zonas do interior do Paiz, ai € o bocio
observado mesmo em lugares baixos, inde-
pendente da constituicio do soélo, da natu-
reza das aguas e de qualquer outro fator
cuja influencia possa ser determinada. O que
ha de mais saliente, nesse ponto, é a difusio
extrema do bocio, cuja endemia nao apre-
senta focos limitados, mas é observada em
vastas extensoes territoriais, mais ou menos
intensa nas diversas rejioes. Com a distribui-
cao da tripanosomiase, € mais especialmente,
da Z7riatoma megista, fatos identicos se veri-
ficam. O hematofago € encontrado, mais
abundante, em rejices do interior do Paiz,
dominando sobretudo nas populacoes rurais;
e nenhuma dependencia existe tambem aqui
entre condicoes de altitude, de topografia e a
endemia da molestia.

Esta, quanto ao bocio, nunca é verificada
em determinados focos, limitados a pequénas
rejioes ; difunde-se, ao contrario, nas zonas
Infestadas, por toda a parte, e atinje, as
mais das vezes, vastas extensOes geograficas.
Nas rejioes do interior onde temos verifica-
do a existencia do bocic endemico, nunca
deixamos de encontrar o hematofago, trans-
missor da tripanosomiase e de constatar,
nos habitantes, sinais da Infecao. Isso {em
acontecido especialmente no Estado de Minas
Geraes, onde mais demoradas tém sido
nossas observacoes desse assunto. For outro
lado, nos dados até agora fornecidos pelas
excursoes cientificas do Instituto Oswaldo
Cruz e por informagc0es mais ou menos
dignas de fé, em todas as rejioes observa-se
a existencia simultanea da endemia de bocio
e da triatoma transmissora da fripanosomiase.
Dizem assim as observacoes do dr ASTRO-
GILDO MACHADO nos Estados de Goyaz,
e Matto-Grosso, as dos drs. ARTHUR
NEIVA e BELISARIO PENNA na Bahia,
Piauhy e Goyaz, as dos drs. ADOLPHO
LUTZ e ASTROGILDO MACHADO nos
Estados de Minas e Bahia. Estes ultimos
pesquizadores, no bem elaborado relatorio

sobre a excursdo realizada, aolado de outras
importantes nogcoes sobre a epidemiolojia,
das zonas percorridas, rejistram a diminui¢ao
da tripanosomiase e da 7riafoma megista, a
medida que se caminha para as fronteiras
de Minas Geraes, com o Estado da Bahia; e
rejistram tambem, com toda nitidez, a dimi-
nuicao do bocio quando se dece o rio S.
Francisco, isto €, nas mesmas rejioes em
que verificaram fato identico paraa 7Trafoma
megista. Numa certa zona, segundo aqueles
observadores, o bocio desaparece pratica-
mente, nas pessoas que nao sairam do lugar.
Fica bem claro o perfeito acordo ai existente
entre a distribuicao geografica do bocio e a
da triatoma, especialmente da 7riafoma me-
gista, que aqueles experimentadores reputam,
com toda razao, o principal transmissor da
molestia.

E’ questao ainda indecisa, que depende
de novas observacoes, saber si o bocio, ob-
servado em diversas rejioes do Brazil, depen-
de sempre do mesmo fator etio-patojenico e
determina identicas alteragoes fisio-patoloji-
cas. Desse assunto, até agora, nao temos
cuiaado com a necessaria extensao; €, por
isso mesmo, Julgamos possivel a diversidade
etiolojica do bocio em diversas zonas do Paiz.

Alidls nao se relaciona essencialmente
esse problema com nossos trabalhos: procu-
ramos concluir de observacaes diretas, de
argumentos patojenicos e epidemiolojicos que
se referem ao bocio endemico em determi-
nadas rejioes onde grassa a tripanosomiase.
Si outro fator etio-patojenico figura nas en-
demias de bocio, em rejioes diversas das que
conhecemos, € um ponto a esclarecer, sobre
o qual nao podemos emitir juizo pela ausen-
cia de observagbes necessarias. Podemos,
por outro lado, identificar ao da Europa o
bocio de algumas zonas do DBrazil, especial-
mente o observado nas rejices mais proxi-
mas das costas maritimas? E tambem possi-
vel que sim. Quanto ao bocio endemico que
reputamos consequencia da infecao pelo tri-
panosoma, entre este e o bocio europeu nao
ha negar diferencas apreciaveis, sobretudo
no ponto de vista das consequencias fisio-pa-
tolojicas.
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Sem duvida, aspetos similares ai existem,
maxime nas condi¢cdes anatomicas e histo-pa-
tolojicas, o que bem se compreende, porquan-
to um mesmo orgao nao poderd reajir por
processos essencialmente distintos 4 diversas
causas irritantes. A hepatite, a miocardite, a
encefalite, representam reacoes inflamatorias,
CUJO Processo histo-patolojico geral nao pode
variar em sua essencia, senio apresentar mo-
dalidades comparaveis, com o fator etioloji-
co. O mesmo deveremos admitir para a tireoi-
dite e para as dejeneracdes dela resultantes.

Nos aspetos fisio-patolojicos do bocio
europeu encontramos carateristicas que faltam
ao bocio endemico, ligado a tripanosomiase.
Assim, aqueles estados de atireoidia conjeni-
ta, que se expressam na idiotia mixedemato-
sa de BOURNEVILLE, condi¢cao morbida em
que se verifica ausencia de toda vida de re-
lacao, em que a intelijencia permanece ini-
cial, sem qualquer evolugao, em que a infil-
tracao mucoide do tecido subcutaneo atinje
grau maximo; esse estado, que expressa in-
suficiencia profunda, ou melhor, ausencia de
funcao da glandula tireoide, é observado com
frequencia relativa nas rejioes bocijenicas da
Europa, ao passo que entre nds, apesar das
endemias de bocio serem de excecional in-
tensidade, nunca o verificamos assim tio
acentuado. Possuimos observacoes de hipo-
fireoidismo, as veses em grau bastante in-
tenso; nunca chegam, porém, nossos doentes
a deficiencia tireoidiana que transforma o in-
dividuo num organismo apenas vejetativo,
que o leva ao estado comparavel 4 hiberna-
¢ao. E entretanto, a endemia do bocio, nas
rejioes estudadas, é tambem secular, perpe-
tuando-se em geracoes sucessivas, o que de-
veria determinar, caso houvesse identidade do
fator etiolojico, condicoes de insuficiencia
glandular profunda comparaveis ds que se
observam no bocio europeu.

A idiotia, conforme referimos, é muito
frequente nas rejioes infestadas pela moles-
tia; tal idiotia, porém, € de natureza organica,
determinada pelas localizacoes do tripanosoma
no sistema nervoso central. Os idiotas desta
categoria sao ao mesmo tempo, 4s mais das
vezes, diplejicos, ou apresentam monoplejias

denunciando a afeccio dos centros motores.
Nenhuma relacao existe, enfre essa idiotia e
aquela determinada pela deficiencia funcional
profunda da tireoide, a idiolia mixedematosa.
cuja patojenia € perfeitamente distinta da que
atua na idiotia organica. Pelo que, quando
afirmamos, baseados em grande numero de
observacoes clinicas, a grande frequencia da
idiotia organica e a raridade da idiotia mixe-
dematosa, falamos de sindromes distintas e
nao incidimos em contradicio. Poder-se-4,
sem duvida, verificar sinais de hipo-tireoidis-
mo nos doentes afetados de idiotia organica ;
a insuficiencia glandular, porém, mostra-se
demasiado atenuada para explicar a profunda
alteracao da intelijencia; e além disso, na au-
sencia de sinais expressando ataque ao sis-
tema nervoso central, os hipo-tireoidianos
apenas revelam pequenos graus de deficien-
cia mental, que nao poderiam merecer a clas-
sificacao de idiotia.

O cretinismo que constitue, 4s mais das
vezes, no conceito dos melhores observadores,
um hipo-tireoidismo hereditario, ou péde tra-
duzir um estado de insuficiencia tireoidiana
adquirida, nao se apresenta entre nds, nas
zonas de bocio endemico e de tripanoso-
miase, com as carateristicas acentuadas com
que os descrevem os pesquizadores europeus;
e nem o verificamos com a frequencia habi-
tual nas rejiGes bocijenicas da Europa. Tipos
verdadeiros de cretinismo apareceram muito
raramente em nossas observacoes, a menos
que pudessemos dar aquela classificacao a
simples retardados da intelijencia e do de-
senvolvimento fisico, a estados cretinoides
atribuiveis nao s6 a bipo-func¢ao tireoidiana,
mas a acao converjente de diveisos fatores.

Poderiamos encontrar ainda, no estudo
das alteracoes fisio-patolojicas ocasionadas
pelo bocio endemico das rejioes de barbeiros,
outros elementos que o diferenciam do bocio
europeu e que, desse modo, denunciam di-
versidade de fatores etio-patojenicos; desse
assunto, porém, maiores minudencias veem
referidas em publicacoes dum outro colabo-
rador destes trabalhos.

Aqui, finalizando este capitulo, queremos
insistir na concepc¢ao clinica adquirida sobre



a tripanosomiase e especialmente nas relacoes
que admitimos enire o bocio endemico e a
infecao pelo tripanosoma:

A tripanosomiase € uma molestia auto-
noma, de evolucao ora aguda ora cronica,
caraterizada por sintomatolojia bem determi-
nada e bem fundamentada em lesdes histo-
patolojicas.

As lesoes da tireoide sao denunciadas,
de modo quasi constante, nas formas agudas
da molestia pelo mixedema; e nas formas
cronicas a hipertrofia daquela glandula cons-
titue fato de observacao tambem muito fre-
quente. O bocio endemico, nas zonas infes-
tadas pela tripanomiase, € condicao simuita-
nea ou um elemento da infecao, segundo
nosso conceito? Seja como for, a concepcao
clinica da molestia nao depende desse ponto,

que sera, quando muito, um problema dis-
cutivel, anexo a historia clinica da tripanoso-
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miase. A nosso ver, o bocio endemico tem
esclarecida sua etio-patojenia, conférme ai
deixdamos argumentado.

Em publicagGes que se seguem vamos
estudar, de modo mais minucioso, as formas
clinicas da tripanosomiase, aproveitando o
material de demonstracao adquirido em zona
de elevado indice endemico.

Aqui, ao concluir este capitulo introdu-
tivo, devemos salientar a orientacao, nestes
trabalhos, de nosso mestre dr. OSWALDO
CRUZ, de quem nos vieram todos os ensi-
namentos € a quem coube organizar e guiar
os servicos de pesquizas clinicas e experi-
mentais, instalados em Lassance.

Obtivemos recursos materiais para a
realizacao de nossos estudos, gracas princi-
palmente a acao patriotica de nosso eminente
patricio, o Snr. deputado CAMILLO PRATES,
a quem deixamos afirmado nosso reconheci-
mento € a quem rendemos justa homenajem.




Explicacdo das estampas 4 e 5.
Estampa 4.

Fig. 1—-Corte de musculo cardiaco de

um caso cronico de tripanosomiase, cujo |

obito teve logar numa crize de asistolia.

Grandes aglomeracdes de corpusculos leish- |

maniformes, no interior de fibras cardiacas.

Fig. 2—Corte de cerebro de um caso
agudo, com manifestacoes meningo-encefa-
licas. Mostra uma aglomeragio de parasitos e
um féco de infiltracao.

Fig. 3—Corte de cerebro de uma caso
falecido com meningo-encefalite aguda.
Mostra uma celula da nevroglia em cujo
plasma s3o vistos diversos parazitos.

30 =

Fig. 4—Corte de cerebro de um caso
agudo com fenomenos nervosos. Féco de
infiltracao, em torno de uma celula da nevro-
glia parasitada.

Estampa 5.

Fig. 1-Corte de coracio de um caso
agudo da tripanosomiase. Mostra fenomenos
intensos de miocardite.

Fig. 2—Corte da glandula tireoide de
um caso agudo de tripanosomiase. Parasitos
no epitelio vesicular, Uma das celulas da
vesicula da glandula tireoide foi destruida
pelos parasitos que se multiplicaram no seu
interior, escapando-se posteriormente.
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Estampa 5. & are
e Nodulos constituidos por celulas de

Fig. 3. — Corte da glandula tireoide (outro | 1ucleo rico de cromatina e densamente agru-

ponto do mesmo orgao representado na Fig. | padas. Em torno de alguns, o septo conjun-
2, Est. 5) de um caso agudo de tripanaso- tivo mostra-se espessado
miase. - '
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