PARALISIA FACIAL PERIFERICA, POLINEURITE
E DOENCA DE CHAGAS CRONICA

J. FORTES-REGO *

Independentemente de uma variacdo geografica — fato incontestdvel — a
paralisia facial periférica distribui-se universalmente, apresentando-se freqiien-
temente como uma das condigbes mais presentes na pratica neurolégica ambu-
latorial 7. A forma predominante estatisticamente é aquela para a qual nenhum
fator etiologico € encontrado, chamada “idiopatica” ou “de Bell”, que pode
atingir até 93,629 de uma casuistica global4. Como tais epitetos mostram-se
por demais desgastados pelo uso inadequado que deles faz a quase totalidade
dos autores que se ocupam do assunto, propusemos a substituigio de ambos
pelo termo isolada tomado aqui em dupla acepgdo: o acometimento do nervo
facial ¢ a unica alteracdo perceptivel ao exame neurolégico, e ndo hd conco-
mitdncia de nenhuma outra entidade nosolégica — focalizada ou sistémica —
de qualquer etiologia?. N&o obstante o absoluto predominio da forma isolada,
dezenas de situa¢Oes sdo incriminadas, na literatura especializada, como agentes
etiologicos da paralisia facial periférica, que passa a significar, em tais even-
tualidades, mero sinal neurolégico de um contexto sintomético mais amplo.
A titulo de ilustracdo cabe citar as publicagdes de Drachman3, Pope Junior e
Kenan10 e May e Lucente9, nas quais sdo enumeradas, respectivamente, 40,
20 e 19 causas distintas de paralisia facial periférica.

As polineurites sdo outra patologia assaz freqiiente na pratica neurolégica.
Duas entidades moérbidas sobressaem aqui como fatores etiolégicos: o alcoolismo
cronico e o diabete melito. Além destas, muitas outras sido responsabilizadas,
destacando-se as caréncias vitaminicas (de causas outras que ndo o alcoolismo),
a insuficiéncia renal crénica e as colagenoses. Entre nds, e a despeito da
grdande resisténcia que ainda é oferecida pela grande maioria dos que lidam
com o tema, outro agente etiologico — de enorme import¥ncia — seria a
doenca de Chagas crOnica, que propicia o surgimento de uma polineurite mista
com predominio do componente motor 6, 0 que nos levou a propor uma reclas-
sificacdo para a tripanosomiase com a inclusdo da forma neuritica, subdivisdo
da forma nervosaS8.

A forma nervosa da doenca de Chagas € quase tdo antiga quanto a prépria
tripanosomiase, desde que nos reportemos aos conceitos originalmente formu-
lados pelo descobridor da moléstial. J4 em 1913 Carlos Chagas?2 afirmava
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ser esta doenca “a que talvez provoque, em patologia humana, o maior niimero
de afecgOes orgéanicas do sistema nervoso central” e que, naquela época, pos-
suia “mais de 200 observacOes desse tipo”. Apesar da atencdo inicial do ilustre
cientista haver-se voltado particularmente para esse aspecto, parece-nos que
Vieira 12 situaria bem a questdo ao escrever: “No que se refere & sintoma-
tologia (da forma nervosa cronica), queremos chamar a atengdo para um ponto
que nos parece de importincia. Na nossa experiéncia, as manifestacoes des-
critas por Chagas sfo as menos fregiientes, constituindo quase um achado de
exce¢do”. Voltando-se especificamente para a sintomatologia polimorfa, de
“cunho neurdtico”, que freqiientemente é apresentada pelos portadores da forma
cronica da moléstia de Chagas, Vieirall interpretou-a fisiopatologicamente e
reconheceu, nesse conjunto de sintomas aparentemente sem um substrato anato6-
mico, forma clinica bem-individualizada, que denominou “forma neurovegeta-
tiva”.

O objetivo superior desta publicacio é — em relatando o caso de uma
paciente que apresentou paralisia facial periférica, polineurite mista e sintoma-
tologia “vaga” aparentemente de natureza psicologica, na vigéncia de doenca
de Chagas cronica — contribuir para que se vengam as barreiras erigidas na
trajetéria para o reconhecimento “oficial” da forma nervosa crénica da doenca
de Chagas, principalmente no que concerne & subforma neuritica.

OBSERVACAO

EHM (Reg. 214.859), goiana, 42 anos, cabeleireira, casada, encaminhada. & Neuro-
logia do Hospital Universitdrio de Brasflia, em 08.11.83, por médico do Posto de Satde
da CeilAndia (DF), por ser portadora de paralisia facial periférica direita que se
instalou subitamente em 03.05.83 e que melhorou apenas parcialmente, apesar de trata-
mento especializado prontamente instituido (fisioterapia e 25 ampolas de Sinaxial).
A paralisia foi acompanhada, nos primeiros dias, de leve sensacio de “dorméncia” na
hemiface correspondente. Dez dias antes da instalacdo da paralisia teria apresentado
“les#o” no ouvido externo e ouvido médio direitos, acompanhada de dor local e febre,
havendo o quadro sido clinicamente interpretado como herpes zoster. Coincidindo com
o surgimento da paralisia, passou a sentir “tontura” (sem claro componente vertiginoso),
de forma “quase continua”, que se mostrava mais ou menos estacioniria no tempo,
indiferente a alguns tratamentos médicos ensaiados. N&o havia antecedente (pessoal
ou familiar) de paralisia facial, diabete, alcoolisme ou epilepsia. O exame neurolégico
mostrava uma paciente ansiosa, muito queixosa, sem conseguir movimentar o musculo
frontal direito e com diminuicio da motilidade no orbicular das pdlpebras e superciliar
correspondentes, sinal dos cilios e abolicBo do reflexo nasopalpebral; exibia movi-
mentos autométicos associados na metade direita da face ao ocluir os olhos ou quando
movimentava a comissura labial direita; havia, ademais, aboligio dos reflexos aquileus
e hipoestesia t4til “em botas”; o restante do exame estava normal. Exames comple-
mentares (apenas os dois que propiciaram alteragio) — MG e Imunofluorescéncia. para
Chagas reagentes; EEG com “atividade paroxistica lenta de projecfio na regido temporal
anterior esquerda. Tratamento — Exercicios faciais, vitaminas Bl, B6 e B12 por via
parenteral; &cido nicotinico e fenobarbital, ambos por via oral. Nos .trés primeiros
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meses houve melhora subjetiva, enquanto o défice motor -mostrava-se inalterado. Pos-
teriormente a paciente interrompeu o uso do barbittrico, dizendo-se pior e pedindo
para ser encaminhada 3 Gastrenterologia por considerar suas queixas oriundas “do
estOmago”.

COMENTARIOS

Da andlise da observacdo, trés diagndsticos podem ser estabelecidos: (a)
paralisia facial periférica direita residual; (b) polineurite mista; (c) sindrome
psicofuncional. Estes diagndsticos, contudo, ndo devem bastar-se, pois nada
mais sdo que expressOes topograficas do envolvimento do sistema nervoso a
diferentes niveis. Destarte, deve-se buscar um diagnéstico mais geral, que
represente a base de tudo, a unidade patolégica. Nesse sentido, orientamos
o raciocinio para a doen¢a de Chagas, fundamentando-nos nos seguintes pontos:
(1) polineurite em paciente procedente de &rea endémica, na qual ficaram
excluidas as causas mais conhecidas; (2) a paralisia facial ndo pode ser
catalogada como isolada, pela propria définicdo desta; o seu carater sintomatico
estava reforcado ademais pela evolu¢do insatisfatéria; dissocid-la etiologica-
mente da polineurite ndo pareceria atitude prudente ou l6gica, uma vez que
as doengas causadoras de uma soem sé-lo também da outra, a exemplo do
diabete, de caréncias vitaminicas e da lepra; (3) as manifestacGes psiquicas que
compunham o quadro clinico ajustavam-se sem esfor¢co a conceituacio de sinto-
matologia de “cunho neurético”, configurando assim a forma “neurovegetativa”
da doenga de Chagas. Seguiu-se eritdo a etapa laboratorial -da investigacéo,
cujos resultados foram confirmatorios. Por oportuno deve-se frisar que mesmo
a alteracdo eletrencefalografica (que motivou uma prova terapéutica com feno-
barbital) possa quicd ser inserida no quadro geral da doenga béasica, embora
as opinides no particular sejam algo desencontradas, como se depreende do
estudo de Fariab. De qualquer modo, o cardter continuo da tontura e a
refratariedade & agdo quase sempre eficiente do barbitirico depdem contra a
existéncia de epilepsia concomitante.

A titulo de conclusdo, calcados na expressdo sintomatologica da paciente
e na firme convic¢do da realidade do acometimento do sistema nervoso na
tripanosomiase — ndo s6 pelos dados ainda algo dispersos da literatura mas
principalmente com supeddneo na prépria experiéncia — achamos que o diag-
nostico de forma nervosa da doenga de Chagas implem-se no presente caso,
traduzindo-se em duas subformas: neuritica (craniana e periférica) e neurove-
getativa.

RESUMO

E apresentado o caso de uma paciente com 42 anos, que exibiu paralisia
facial periférica direita, polineurite sensitivo-motora e sindrome psicofuncional.
Raciocinio clinico foi engendrado, permitindo a formulagio diagnéstica da forma
nervosa cronica da doenga de Chagas, sendo esta posteriormente confirmada
pela investigagdo laboratorial.
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SUMMARY
Peripheral facial paralysis, mixed polyneuritis and chronic Chagas’ disease.

The author reports the case of a 42-year-old woman who developed right

peripheral facial paralysis and mixed polyneuritis in the course of an undiag-
nosed Chagas’ disease. The clinical diagnosis could be confirmed by sorological
reactions for Chagas’ disease. A likely relationship between chronic Chagas’
disease, peripheral facial paralysis and mixed polyneuritis is discussed.
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