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A embolia cerebral é habitualmente secundária a cardiopatias. As 

condições que com maior freqüência dão origem a émbolos são a fibrila-

ção auricular e a trombose mural. A fibrilação auricular, na maioria dos 

casos, é conseqüência de uma estenose mitral reumática, mas pode ocorrer 

na miocardiosclerose, na hipertensão arterial, no hipertireoidismo, etc. A 

trombose mural está geralmente associada ao enfarte do miocardio, a cer­

tas miocardites e à endocardite bacteriana subaguda; nesta são encontrá-

veis, também, vegetações valvulares friáveis. 

Na cardiopatia chagásica a embolia cerebral nunca foi descrita, em­

bora de longa data seja conhecida a freqüência com que se instala a trom­

bose mural nessa cardiopatia, bem como seja freqüente o achado, ao exame 

necroscópico, de embolias nos pulmões, no baço e nos rins. Dias, Laran­

ja e Nóbrega 3 , em 1945, fazendo revisão crítica da literatura a respeito 

da doença de Chagas, não citam a possibilidade da ocorrência de acidentes 

vasculares cerebrais na sua evolução. Ramos e col. 5 ( 1 9 4 9 ) , no seu es­

tudo clínico, e L a r a n j a 4 ( 1 9 4 9 ) , revendo a literatura sobre a cardiopatia 

chagásica, não fazem, igualmente, referências à existência dessa complica­

ção. De 1949 até a presente data, nada conseguimos encontrar nesse sen­

tido na literatura. 

Apresentaremos as observações de 8 doentes internados no Hospital 

das Clínicas, com cardiopatia chagásica crônica, em cuja evolução ocorre-
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ram acidentes vasculares cerebrais que parecem ter sido conseqüentes a 

embolias cerebrais. 

OBSERVAÇÕES 

C A S O 1 — J. M. N. (reg. H.C. 134082), com 33 anos, pardo, casado, brasi­
leiro, lavrador, procedente de Guaianases. Internado no Pronto Socorro em 6-
8-1949. Anamnese: Há 2 anos começou a apresentar sensação de plenitude gás­
trica, que aumentava com os esforços, dispnéia de esforço cada vez mais acentua­
da e dispnéia paroxística noturna. Ulteriormente, notou aparecimento de edema 
dos membros inferiores, que se foi generalizando. Em janeiro de 1948 apresen­
tava dispnéia de decúbito e estava em anasarca. Nesse mês manifestou-se brusca­
mente uma paralisia na metade esquerda do corpo. Medicado, a paralisia foi re­
gredindo, até desaparecer por completo. Em junho de 1948 teve dor súbita, em 
pontada, no tórax, com escarro hemoptôico, sensação de febre e sudorese intensa. 
Esse quadro se repetiu mais duas vezes. Seis dias antes da internação, após o 
almoço, foi acometido de fortes tonturas, caindo ao solo, sem perder a consciên­
cia. Removido para o leito, notou perda de movimentação da metade esquerda 
do corpo e incontinencia urinaria. Dos antecedentes, o único fato de importância 
é que, há 11 anos, morou no interior de Minas Gerais, em casa de pau-a-pique 
infestada por "chupanças", tendo sido picado inúmeras vezes. 

Exame clínico — Estado geral mau. Decúbito elevado. Edema generalizado, 
inclusive do rosto, mais acentuado na metade esquerda do corpo. Pulso, 100 bat./ 
min; respiração 28 mov./min; pressão arterial 110-86 mm H g ; temperatura 37,3°C. 
O exame dos diversos aparelhos revelou: no aparelho respiratório, sinais de der­
rame pleural na base direita e estertores subcrepitantes em ambas as bases; no 
aparelho circulatório, choque da ponta no 5 ' intercosto a um dedo para fora da 
linha hemiclavicular, e èxtrassistolia. Sistema nervoso: paciente consciente, com 
hemiplegia flácida à esquerda. 

Exames complementares — Reações de Wassermann e Kc.hn no sangue nega­
tivas. Liqüido cefalorraquidiano normal, inclusive a pressão (exame realizado em 
duas ocasiões). Uréia, no sangue, 21 mg por 100 ml. Proteínas no sangue (em 
mg/100 m l ) : totais 6,4; albúmina 3,6; globulinas 2,8; relação A / G = 1,3. Urina: 
ausência de albúmina, urobilinogênio até 1:200; duas hemácias por campo. Bitir-
rubinemia (em mg/100 m l ) : direta 1,0; indireta 0,8. Hemograma: hemácias 
3.900.000 por m m 3 ; hemoglobina 78%; leucocitos 9.000 por m m 3 ; desvio à es­
querda. Reação de Machado-Guerrero positiva. Radioscopia do tórax: aumento 
global da área cardíaca, sobretudo à custa do ventrículo esquerdo; derrame pleu­
ral à direita; condensação pequena de limites imprecisos no campo pulmonar in­
ferior esquerdo (enfarte?). Eletrocardiograma: P positiva, de voltagem nor­
mal nas 3 derivações; P R regular; Q R S de voltagem normal, com espessamentos 
patológicos; RS-T sem desnivelamentos; T positiva e de baixa voltagem nas 3 
derivações; ritmo sinusal; freqüência de 85 bat./min; eixo elétrico com desvio para 
a esquerda ( P = 0,08; P R = 0,16; Q R S = 0,12). Unipolares de membros: co­
ração em posição elétrica horizontal. R entalhado em aVe. Precordiais: onda de 
despolarização ventricular do tipo rsR em V , rS em V , qRs em V g . Atraso 
da deflexão intrínseca em V , V 3 e V g . RS-T sem desnivelamentos. T negativa 
em V 1 e V , difásica ( — H ) em V . ECG: Q R S espessada. T de baixa volta­
gem, negativa em V 3 . R entalhada em aVe e espessada em V g . Desvio do eixo 
para a esquerda. Posição horizontal. Bloqueio de ramo indeterminado. Conclu­
são: ritmo sinusal; bloqueio de ramo indeterminado; sinais de comprometimento 
do miocardio. 

Evolução e tratamento — Medicado com cardiotônicos e cloridrato de papa­
verina por via intramuscular, o paciente foi melhorando paulatinamente, tanto da 



hemiplegia como da insuficiência cardíaca. Teve alta em 13-9-1949, compensado 
e com discreta hemiparesia esquerda. 

Comentários — Paciente com 33 anos de idade, com cardiopatia chagásica 
comprovada, que apresentou dois acidentes vasculares cerebrais, o primeiro há um 
ano, e o segundo, atualmente, ambos determinando hemiplegia esquerda, nas duas 
ocasiões na vigência da insuficiência cardíaca congestiva. O paciente teve três en­
fartes do pulmão, o último precedendo de pouco o segundo icto. Não foram en­
contradas evidências clínicas de hipertensão arterial ou de artériosclérose; a ne-
gatividade das reações para sífilis tanto no sangue como no liquor afastam a 
lues como agente etiológico. A evolução parece afastar a possibilidade de um 
tumor intracraniano. Não se manifestou durante o período de internação qual­
quer tipo de fibrilação auricular. Não havia passado suspeito, nem foram en­
contrados sinais clínicos de cardiopatia reumática. A prova de falcização das he-
mácias para verificar a existência de anemia falciforme, capaz de determinar aci­
dentes vasculares cerebrais, não foi feita porque o hemograma não evidenciou 
alterações da forma ou do tamanho das hemácias. 

C A S O 2 — M. J. M. (reg. H.C. 243113), com 33 anos, preta, brasileira, casa­
da, procedente de Itaquaquecetuba. Ultima internação no Hospital das Clínicas 
em 11-8-1952. Anamnese: Internada pela primeira vez um ano antes, relatando 
que, há 13 meses, no decorrer do primeiro mês da 9» gestação, começou a apre­
sentar dispnéia aos esforços, palpitações rítmicas e necessidade de elevar o de­
cúbito no leito; no 6' mês da gestação surgiram também edemas dos membros 
inferiores. O quadro melhorou 8 dias antes do parto, tendo a melhora persisti­
do nos 3 meses subseqüentes. Há um mês surgiu dor em pontada no hemitcrax 
direito, irradiando-se para o dorso, com tosse, expectoração hemoptôica, febre e 
calafrios. Alguns dias após retornaram a dispnéia e o edema. Este era mais 
intenso na perna esquerda, sendo quente e doloroso, apresentando-se a pele aver­
melhada em certas áreas. A paciente nasceu em Minas Gerais e residiu em casa 
de pau-a-pique, não conhecendo o "chupança". 

Exame clínico — Pulso 95 bat./min; pressão arterial 90-60 mm H g ; tempe­
ratura 36«C; estertores de base; choque da ponta no 5* intercosto direito ao ní­
vel da linha axilar anterior; taquicardia; extrassístoles isoladas; sopro sistólico 
suave no foco mitral; edema dos membros inferiores. Medicada com cardiotôni-
C Q S , penicilina e dieta acloretada; a paciente teve alta melhorada em 3-10-1951, 
com os seguintes diagnósticos: "Dextrocardia. Miocardiopatia crônica. Enfarte do 
pulmão. Tromboflebite do membro inferior esquerdo". 

A paciente passou bem durante alguns dias, mas depois reapareceu, nos pés, 
o edema, que foi aumentando, e dispnéia progressiva. O quadro foi-se agravan­
do e, em fevereiro de 1952, surgiu tosse com expectoração, de início esbranqui-
çada e ulteriormente hemoptôica, acompanhada de dores em pontada na base de 
ambos os hemitórax, intensificando-se à inspiração. Foi reinternada em 19-2-1952, 
verificando-se estar o membro inferior direito mais edemaciado que o esquerdo, 
com edema quente e doloroso à pressão; além disso, apresentava estertores de 
base, extrassistolia, ritmo de galope e fígado a 5 dedos do rebordo costal es­
querdo. Medicada como na primeira internação, teve alta melhorada a 2-4-1952. 

Em 10-4-1952, a paciente teve dor Intensa, súbita e em queimação, no pé es­
querdo, irradiando-se para cima até o joelho. Alguns dias depois o pé direito 
foi atingido pela mesma dor, tornando-se arroxeado e frio. Com o passar dos 
dias a coloração roxa foi subindo até alcançar o terço superior da perna. A o 
mesmo tempo surgiu mancha roxa no terço inferior da coxa direita. Foi reinter­
nada em 1-5-1952. O exame evidenciava côr arroxeada do pé direito até o terço 
superior da perna, com mumificação dos artelhos e faixa arroxeada no terço su­
perior da coxa direita, face interna. A s partes arroxeadas se mostravam frias 
e dolorosas. O membro inferior esquerdo nada revelava de anormal. Apesar do 



tratamento conservador intensivo, incluindo infiltrações paravertebrals, a paciente 
não melhorou, tendo sofrido amputação ao nível do terço superior da coxa direi­
ta. Reinternada em 11-8-1952 porque 15 dias antes surgiram novamente dispnéia 
e edema do membro inferior esquerdo, a paciente apresentara 8 dias antes desta 
internação crises generalizadas, mais nítidas na metade esquerda do corpo, ten­
do-se tornado afásica; há 3 dias perdera a consciência. Na ocasião da interna­
ção a paciente achava-se inconsciente, tendo tido duas crises convulsivas no de­
correr do exame; pulso 96 bat./min; pressão arterial 100-60 mm H g ; temperatu­
ra 36,5°C; respiração 22 mov./min; edema do membro inferior esquerdo e do 
côto à direita; raras extrassístoles; fígado a um dedo do rebordo costal esquer­
d o ; hemiparesia esquerda flácida, completa e proporcionada. Óbito 4 dias após 
a reinternação. 

Exames complementares — Reação de Machado-Guerrero: positiva, em titulo 
superior a 3,3. Líquido cefalorraquidiano: punção suboccipital; pressão inicial 39; 
liquor levemente hemorrágico (após centrifugação, liquor límpido e xantocrômico) ; 
3 células por mm3 (linfócitos 64%, monócitos 24% e neutrófilos 12%) ; hemácias 
3666,6 por mm», parcialmente degeneradas; proteínas 0,40 g / l ; cloretos 7 g / l ; 
glicose 0,90 g / l ; r. Pandy e Nonne-Appelt positivas; r. Takata-Ara fortemente 
positiva (t ipo misto) ; r. Wassermann, Steinfeld, Eagle e para cisticercose nega­
tivas. Reações de Wassermann, Kahn e Kline no sangue, negativas. Hemoara-
ma: hemácias 4.310.000 por m m 3 ; leucocitos 11.800 por m m S ; hemoglobina 13,6 
g/100 ml ( 8 5 % ) ; valor globular 0,9; neutrófilos 83% (bastonetes 8%, segmenta­
dos 7 5 % ) , linfócitos 16%, monócitos 1%; granulações tóxicas nos neutrófilos. Ra­
diografias do tórax: dextrocardia; aumento pronunciado da área cardíaca, com 
predominância do ventrículo esquerdo. Eletrocardiograma: ritmo sinusal, com 100 
bat./min; forte desvio do eixo elétrico de P para a direita; onda P de ampli­
tude e voltagem normais (negativa em D 1 e D 2 , aVe e V^, e positiva em aVr ) ; 
QRS de extrema baixa voltagem nas derivações clássicas e unipolares dos mem­
bros em V 3 e V & ; a onda R diminui de amplitude nas precordials da direita 
para a esquerda. Conclusão: curva de dextrocardia, com sinais de comprometi­
mento difuso do miocardio. 

Exame necroscópico — Miocardite crônica chagásica. Situs inversus cordis. 
Hipertrofia e dilatação globais. Grande trombo mural no ventrículo esquerdo. 
Trombose da aorta abdominal e de ambas as ilíacas. Situs inversus da aorta e 
das vísceras abdominais. Enfarte anêmico do pancreas e do rim direito. Edema 
e congestão do encéfalo, com artériosclérose do tipo difuso. A o corte, 3 áreas 
de amolecimento hemorrágico, duas delas nos lobos frontais e outra no lobo oc­
cipital direito; estes focos de amolecimento encontram-se próximo às meninges. 

Comentários — Paciente de 33 anos de idade, com cardiopatia chagásica crô­
nica comprovada, em insuficiência cardíaca congestiva. Na evolução do caso ve­
rificaram-se vários enfartes pulmonares, provavelmente em conseqüência, não só 
da estase acentuada, como talvez de embolias partidas da tromboflebite dos mem­
bros inferiores. A paciente apresentou, ainda, um quadro de oclusão arterial para 
o lado do membro inferior direito, que evoluiu para a gangrena, tornando neces­
sária a amputação. Finalmente, sofreu um acidente vascular cerebral, acompa­
nhado de crises convulsivas, com hemiparesia esquerda, vindo a falecer. O exame 
necroscópico revelou, além da miocardite chagásica, a existência de grande trom­
bo murai na parede do ventrículo esquerdo, trombose da aorta abdominal e das 
artérias ilíacas, enfartes anêmicos do pancreas e do rim direito e, por fim, três 
áreas de amolecimento hemorrágico no encéfalo. As artérias do encéfalo apresen­
tavam artériosclérose do tipo difuso, sem sinais desse processo em qualquer outro 
órgão. Os enfartes pancreático e renal são, certamente, decorrentes de embolias 
partidas do trombo mural cardíaco. Quer-nos parecer que, na ausência de arté­
riosclérose ou de processo inflamatorio local, a trombose da aorta e das ilíacas 
também se tenha iniciado por uma embolia, sendo o embolo proveniente do trom-



bo mural. A multiplicidade de embolias sugere que os amolecimentos cerebrais 
tenham tido a mesma etiología, motivo pelo qual esta paciente foi incluída no 
presente trabalho, embora o encontro de artériosclérose cerebral não permita afas­
tar fenômenos de trombose de etiología arteriosclerótica. Merece reparo o achado 
dessa artériosclérose cerebral isolada em indivíduo relativamente jovem. A dex­
trocardia que a paciente apresentava em nada poderia favorecer ou determinar 
a eclosão do acidente vascular cerebral. 

C A S O 3 — A . J. S. (reg. H.C. 268686), com 45 anos, branco, brasileiro, la­
vrador. Internado em 9-7-1952. Anamnese: Há 9 meses, dispnéia aos esforços 
que se acentuou progressivamente. Há 4 meses, dores torácicas e tosse com ex-
pectoração hemoptôica. Nos últimos meses surgiu, nos membros inferiores, ede­
ma frio, mole, indolor e depressível, de caráter vespertino. Quatro horas antes 
de ser hospitalizado perdeu bruscamente a consciência e quando voltou a si no­
tou que tinha perdido o controle da metade esquerda do corpo. Já morou em 
casa de pau-a-pique, infestada por "chupanças", tendo sido picado. 

Exame clínico — Estado geral regular, decúbito elevado; dispnéia. Pulso 110 
bat./min, arrítmico; respiração 36 bat./min; pressão arterial 135-90 mm H g ; tem­
peratura 36oC. Estase jugular brlateral. Aparelho respiratório: alguns roncos es­
parsos; estertores subcrepitantes finos nas bases. Aparelho circulatório: bulhas 
abafadas; numerosas extrassístoles por minuto. Abdome: fígado a 2 dedos do 
rebordo costal. Sistema nervoso: hemiplegia esquerda, completa e proporcionada, 
flácida. 

Exames complementares — Urina normal. Uréia no sangue: 40 mg/100 ml. 
Tempo de coagulação, 6 minutos; tempo de sangria, 2 minutos. Liqüido cefalor-
raquidiano normal. Reação de Machado-Ouerrero positiva (título não calculado; 
soro anti-complementar). 

Evolução e tratamento — O paciente foi medicado com cardiovitol, glicose hi­
pertónica, cloridrato de papaverina, oxigênio e dieta de arroz, melhorando no 
que se referia às perturbações cardíacas. A hemiplegia esquerda também regre­
diu progressivamente, permanecendo paresia no membro superior. Nessas condi­
ções, o paciente teve alta 15 dias depois, sendo reinternado em 31-12-1952, com 
cardiopatia novamente descompensada, porém com o quadro neurológico em re­
gressão quase completa. Teve alta após 10 dias. 

Comentários — Paciente de 45 anos de idade, com cardiopatia crônica cha­
gásica comprovada, em insuficiência cardíaca congestiva. Apresentou um enfarte 
pulmonar e, alguns meses depois, um acidente vascular cerebral com hemiplegia 
esquerda, de evolução favorável. A o exame físico, nunca se encontrou fibrilação 
auricular. Não havia sinais clínicos de cardiopatia reumática, nem de endocar­
dite bacteriana subaguda. O exame liquórico não revelou sinais de lues nervosa. 
A anemia falciforme não deve ser lembrada por ser o doente de côr branca. O 
quadro clínico parece coadunar-se com hipótese de embolia cerebral partida do 
trombo mural cardíaco. Levando-se em conta a idade do paciente e o encontro 
de níveis de pressão arterial um pouco elevados nos primeiros dias de interna­
ção, não se poderia afastar completamente a hipótese de doença vascular hiper-
tensiva, associada a artériosclérose, com trombose cerebral. Acreditamos, porém, 
que a interferência do quadro cardíaco seja mais provável. 

C A S O 4 — E. P. S. (reg. H.C. 92273), com 23 anos, preta, brasileira, casada, 
cozinheira, procedente da Capital. Última internação no Pronto Socorro em 18-
7-1953. Anamnese: Foi internada pela primeira vez no Pronto Socorro em 1952 
por apresentar insuficiência cardíaca congestiva que há um mês se instalava pro­
gressivamente; teve alta melhorada. Após a alta, embora tomasse cardiotônicos, 
piorou rapidamente, sendo atendida no Pronto Socorro 6 dias após, intensamente 



dispnêica, com taquicardia, ritmo de galope e edema dos membros inferiores, re­
ferindo dores de tipo pleural na base do hemitórax direito e tosse com escarro 
hemoptôico. Seis dias depois, achando-se melhor, repentinamente deixou de falar 
e de mover os membros superior e inferior direitos, sem perder a consciência; 
foi reinternada em 12-9-1952. Morou em casa de pau-a-pique, onde foi picada 
por "chupança". 

Nessa ocasião o exame físico mostrava um estado geral regular; dispnéia com 
decúbito elevado; edema dos membros inferiores e superiores e da parede abdo­
minal; estase jugular bilateral; pulso 100 bat./min, rítmico; respiração 20 mov . / 
min; pressão arterial 120-80 mm H g ; temperatura 36°C. No aparelho respirató­
rio havia alguns estertores subcrepitantes nas bases; no aparelho circulatório, ta­
quicardia, fases de bigeminismo, ritmo de galope; no abdome, fígado a um dedo, 
baço não percutível. Para o lado do sistema nervoso foi encontrada hemiplegia 
flácida à direita, completa e proporcionada, e afasia. Foi medicada com digita-
lina, Esidron, oxigênio e dieta acloretada. A insuficiência cardíaca melhorou ra­
pidamente. Houve regressão parcial da afasia 3 dias depois. A hemiplegia re­
grediu parcialmente. Alta a 28-11-1952, compensada, com déficit motor no hemi-
corpo direito e comprometimento parcial da linguagem. 

Exames complementares —• Prova de falcização das hemácias negativa. Rea­
ção de Machado-Guerrero: positiva em título de 4,2 unidades. Urina normal. 
Uréia no sangue 21 mg/100 ml. Reações sorológicas para hies negativas. Liqüido 
cefalorraquidiano normal. Bilirrubinas no soro sangüíneo (em mg/100 ml) : di­
reta total 0,7; indireta 0,6; total 1,3. Radiografia do tórax: aumento global da 
área cardíaca, com predominância do ventrículo esquerdo. Eletrencefalograma: on­
das lentas, de amplitude maior que a normal, na região frontocentral esquerda. 
Eletrocardiograma: ritmo sinusal, com 125 bat./min. Coração em posição elétrica 
semi-horizontal. Q R S de tipo q R em V g . RS-T minus em D 1 , D g e V . . Onda 
T difásica em D , D 2 , aCf e V 5 . Q R S espessado. Conclusão: taquicardia sinu­
sal; sinais sugestivos de hipertrofia ventricular esquerda e perturbação na condu­
ção intraventricular. 

Evolução — Em 18-7-1953, 18 dias após ter tido alta de uma das enferma­
rias de Clínica Médica, foi novamente internada no Pronto Socorro; passara bem 
nos cinco primeiros dias que se seguiram à alta, reaparecendo então dispnéia e 
edema (membros inferiores), que aumentaram progressivamente, piorando bastan­
te dois dias antes da internação; não expectoroü sangue; urina carregada; vômi­
tos. Exame clínico — Estado geral regular; ortopnéia, edema acentuado dos 
membros inferiores; estase jugular não perceptível; cianose das extremidades, que 
se achavam frias; soñolencia. Pulso imperceptível. Pressão arterial zero. Res­
piração 56 mov ./min. Aparelho respiratório: diminuição da respiração na base 
direita; estertores subcrepitantes finos e médios nos dois terços inferiores de am­
bos os campos pulmonares. Aparelho circulatório: ritmo de galope, freqüência de 
100 bat./min. Abdome: ascite discreta; fígado palpável a 4 dedos do rebordo 
costal. Sistema nervoso: hemiplegia direita, com reflexos musculares profundos 
vivos, óbi to 4 horas depois de internada. 

Exame necroscópico — Edema dos membros superiores e inferiores e da re­
gião do pescoço. Hidrotórax bilateral; congestão passiva crônica dos pulmões; 
enfarte antigo da base do pulmão direito. Hidropericárdio; máculas lateas do 
pericardio visceral; dilatação global do coração; discreta hipertrofia do ventrículo 
direito; tromboses murais do ventrículo esquerdo; miocardite crônica. Ascite. 
Congestão passiva do f ígado; necroses focais. Enfartes bilaterais antigos dos rins. 
Encéfalo de forma, volume e consistência normais, pesando 1.200 g; amoiecimcn-
to anêmico antigo do putâmen, cabeça do núcleo caudado e cápsula interna es­
querda; artériae de aspecto normal; artéria cerebral média ocluida ao nível dos 
locais de emissão dos seus ramos profundos. 



Comentários — Paciente de 23 anos de idade, com cardiopatia chagásica com­
provada, com insuficiência cardíaca congestiva, compensada em várias ocasiões, 
vindo a falecer em choque cardiogênico. Apresentara enfarte pulmonar e, alguns 
dias depois, acidente vascular cerebral com hemiplegia direita. Não havia fibri-
lação auricular nem evidências de cardiopatia reumatismal ou de endocardite bac­
teriana subaguda. A s reações sorológicas e o exame do liquor afastaram a sí­
filis. A prova de falcização das hemácias negativa excluiu a anemia falciforme. 
Não se verificou hipertensão arterial. 

A paciente faleceu 10 meses após o acidente vascular cerebral, durante novo 
episódio de insuficiência cardíaca congestiva, estando ainda patente a hemiplegia 
direita. O exame necroscópico confirmou a existência de insuficiência cardíaca 
congestiva, com edema generalizado e coleção liqüida nas cavidades serosas. N o 
coração foi verificada a existência de miocardite crônica, não tendo sido possível 
identificar pelo exame histológico a presença de parasitas; entretanto, a positivi-
dade da reação de Machado-Guerrero j á é elemento suficiente para sustentar o 
diagnóstico etiológico. A presença de trombos murais na parede do ventrículo 
esquerdo e de numerosos enfartes cicatriciais em ambos rins, ao mesmo tempo 
que a oclusão da artéria cerebral média, oferecem base para sustentar a natu­
reza embólica desta última. 

C A S O 5 — A. A . O. (reg. H.C. 217991), com 27 anos, preta, csaada., brasi­
leira, prendas, procedente da Capital. Internada no Pronto Socorro em 30-4-
1953. Anamnese: Em janeiro de 1951, começou a apresentar dispnéia e palpita-
ções aos esforços, edema dos membros inferiores, que se intensificava com o cor­
rer do dia. Após uma semana, aumento de volume do abdome e dispnéia em 
repouso. Fêz tratamento médico, tendo melhorado, para algum tempo depois re­
tornarem os sintomas. A urina assumiu coloração escura, em maior volume à 
noite. O edema se estendeu, entrando em anasarca. Foi internada no Hospitar 
das Clínicas em abril de 1951; tratada com cardiotônicos e diuréticos, teve alta 
melhorada no mês seguinte. A 27-9-1952 procurou o Pronto Socorro, onde foi 
internada, apresentando dispnéia intensa, tosse, expectoração hemoptôica, palpita-
ção, dor no hipocondrio direito e relatando que havia ficado bruscamente com a 
metade esquerda do corpo paralisada. Mineira, não morou em casa de pau-a-
pique, não conhece o "barbeiro". 

A o exame clínico foi verificado estado geral mau; dispnéia intensa; edema in­
tenso dos membros inferiores; estase jugular bilateral; ictericia das conjuntivas. 
Pulso: 120 bat./min. Pressão arterial 100-60 mm Hg. Respiração: 36 mov./min. 
Temperatura: 37,3'C. Aparelho respiratório: estertores subcrepitantes em ambas 
as bases; sinais de derrame pleural na base direita. Aparelho circulatório: ta­
quicardia; ritmo de galope; sopro sistólico suave no foco mitràl. Abdome: fíga­
do a 3 dedos, doloroso à palpação. Sistema nervoso: hemiparesia esquerda. Foi 
medicada com Digifortis, Esidron e oxigênio. A insuficiência cardíaca compen­
sou-se e a hemiparecia esquerda melhorou ligeiramente, permitindo a marcha, em­
bora com dificuldade. Nessas condições, teve alta a 3-12-1952. 

Exames complementares — Prova de falcização das hemácias (repetidas duas 
vezes) : negativa. Reação de Machado-Guerrero: positiva, com título aproximada­
mente 3,1. Liqüido ce falor raquidiano normal. Reações sorológicas para sífilis: 
Wassermann, anticomplementar; Kahn e Kline, negativos. Urina: pigmentos bi­
liares positivos; urobilinogênio positivo até 1:100; albúmina 0,1 g / l ; substâncias 
redutoras ausentes; no sedimento, leucocitos 20 por campo, hemácias 3 por cam­
po (430 aumentos). Bilirrubinas no sangue (em mg/100 m l ) : direta imediata 
2,7, direta total 4, indireta 1,7, total 5,8. Provas de função hepática: Takata-
Ara positiva; formol-gel negativa; "Weltmann, coagulação no tubo 5; Hanger po ­
sitiva; timol 2,3 unidades MacLagan. Eletrocardiograma: Complexo auricular sem 
alterações, P R regular. Q R S apresenta-se com S espessado e alargado em D 1 , 
D , a V L e V . Q profundo e nítido em D 3 . QRS do tipo rsR em V r Com-



plexo em M em V . Duração de Q R S 0,12 seg. Atraso da deflexão intrinsicóide 
em Y1 e V 3 . Extrassístole ventricular isolada em D 1 . R S - T com desnivelamento 
minus em V 1 e V 3 . T negativa em V 1 e V 3 e difásica em V 5 . Conclusão: blo­
queio completo do ramo direito do feixe de His. 

Paciente reinternada no Pronto Socorro em 30-4-1953, em mau estado geral, 
incapaz de prestar informações. Dispnêica, edema acentuado dos membros infe­
riores e do membro superior esquerdo; cianose acentuada das unhas; ictericia das 
conjuntivas oculares e mucosa bucal. Pulso não palpável. Pressão arterial zero. 
Afebril. Respiração 30 mov./min. Estase jugular bilateral acentuada. Esterto­
res subcrepitantes em ambas as bases. Coração rítmico, com sopro sistólico suave 
no foco mitral e hiperfonese da segunda bulha no foco pulmonar. Abdome afrau-
lado, com sinais de ascite; fígado a 4 dedos, doloroso à palpação. Sistema ner­
voso: hemiparesia esquerda, reflexos musculares profundos presentes e normais. 
A paciente foi medicada com Cardiovitol, Teofilina, Esidron, oxigênio e dieta aclo-
retada. À noite a pressão arterial havia-se elevado para 100-70 mm Hg. No se­
gundo e terceiro dia de internação a paciente continuou em mau estado geral, o 
pulso tornou-se palpável; tosse com expectoração esbranquiçada e vômitos repe­
tidos. A medicação constou de Cardiovitol. No quarto dia o pulso era de 104 
bat./min, com raras extrassístoles isoladas e a pressão arterial, 85-70 mm Hg. 
Ritmo de galope. A ictericia havia-se acentuado. Dispnéia pouco intensa. Ra­
ros estertores nas bases. Óbito às 14 horas. 

Exame necroscópico — Edema discreto dos membros inferiores; ictericia das 
conjuntivas oculares, congestão e edema dos órgãos do pescoço. Hidrotórax bi­
lateral; congestão, edema e artériosclérose dos pulmões. Hipertrofia e dilatação 
global do coração; trombose mural da ponta do ventrículo esquerdo; trombose 
organizada da aurícula direita; lipoidose da aorta. Ascite. Congestão passiva 
crônica do fígado, com necrose centroglobular. Congestão passiva crônica do baço 
e dos rins. Gastrite catarral. Colite folicular. O encéfalo se apresentava com 
forma, volume e consistência normais; não havia artériosclérose dos vasos da base 
(deixa de ser apresentado o resultado dos cortes porque foi fixado para exame 
ulterior, dentro do plano de estudos da doença de Chagas do ponto de vista aná-
tomo-patológico, que está sendo efetuado no Serviço onde foi praticada a ne­
cropsia). 

Comentários — Paciente de 27 anos de idade, com cardiopatia chagásica com­
provada, que apresentou diversos episódios de insuficiência cardíaca congestiva, 
vindo a falecer na vigência de um deles. Apresentou, quase simultaneamente, en­
farte pulmonar e acidente vascular cerebral, com hemiparesia esquerda. Não ha­
via fibrilação auricular e a pressão arterial permaneceu dentro dos limites da 
normalidade. Não se encontraram fenômenos de artériosclérose, nem sinais clí­
nicos de cardiopatia reumática ou de endocardite bacteriana subaguda. A prova 
de falcização das hemácias afastou a anemia falciforme. A s reações sorológicas 
e o exame do liqüido cefalorraquidiano excluíram a sífilis. Merecem ser salien­
tadas a positividade da reação de Machado-Guerrero e, na necropsia, a presença 
de trombo mural da ponta do ventrículo esquerdo, bem como a ausência de si­
nais de artériosclérose dos vasos do encéfalo. 

C A S O 6 — M. X . S. (reg. H C 295008), com 39 anos, parda, solteira, brasi­
leira, tecelã, procedente de Pirituba. Internada no Pronto Socorro a 9-10-1952. 
Anamnese: História de cefaléia discreta há 3 anos, de maior intensidade na re­
gião frontal direita, com piora há 3 semanas, quando surgiram diarréia e vômi­
tos, os quais desapareceram espontaneamente. No dia da internação, após o al­
moço, começou a proferir palavras sem nexo e ao mesmo tempo ficou com a me­
tade esquerda do corpo paralisada. Não perdeu a consciência. Foi então trazi­
da ao Pronto Socorro. Conhece o "chupança", tendo sido picada por êle. 



Exame clínico — Obnubilada; estado geral bom; mucosas coradas. Pulso 80 
bat./min; respiração 20 mov./min; pressão arterial 120-80 mm H g ; temperatura 
35,9°C. Aparelho circulatório: bulhas abafadas em todos os focos; raras extras-
sístoles isoladas. Sistema nervoso: hemiplegia esquerda completa e proporcionada; 
desvio conjugado da cabeça e dos olhos para a direita. Demais aparelhos: nada 
de anormal ao exame. 

Evolução e tratamento — Foi medicada com soro glicosado hipertónico e anal­
gésicos; a dor na região frontal direita persistiu inalterada. No sexto dia pas­
sou a ser medicada com cloridrato de papaverina. Alta a 9-2-1953, movimentando 
bem o membro inferior esquerdo, enquanto o superior continuava paralisado. 

Exames complementares •— Reação de Machado-Guerrero: positiva. Prova de 
falcização das hemácias (repetida uma vez) negativa. Reações sorológicas para 
sífilis (Wassermann, Kahn e Kline) negativas. Liqüido cefalorraquidia.no: punção 
suboccipital em posição deitada; pressão inicial 15 cm de água; pressão final 8; 
liquor límpido e levemente xantocrômico; 1 célula por m m 3 ; 124 hemácias por mm^ 
(em degeneração) ; proteínas 40 mg/100 ml; cloretos 690 mg/100 ml; glicose 75 
mg/100 ml; r. Pandy e Nonne positivas; r. benjoim 01100.12210.00000.0; r. Taka-
ta-Ara positiva ( + ) tipo floculante; r. Wassermann, Steinfeld, Weinberg, Eagle 
e Meinicke negativas. Fundo de ólho: papilas de limites, nível e coloração nor­
mais; vasos normais. Radiografia do tórax: campos pulmonares normais; coração 
e vasos da base normais. Eletrocardiograma: Ritmo sinusal com 68 bat./min. Co­
ração em posição elétrica horizontal. Q R S espessado. RS-T com desnivelamento 
minus em V , Onda T difásica em V t , a V L e V 5 , negativa em V g . Conclusão: 
ritmo sinusal normal; alterações de Q R S - T indicativas de comprometimento do 
miocardio. Eletrencefalograma: ondas § na região centro-paríeto-temporal direi­
ta. Craniograma: ausência de sinais de hipertensão intracraniana. Angiografia 
cerebral (carótido-angiografia direita) : artérias cerebrais de forma, calibre e tra­
jeto normais (exame efetuado em 10-1-1953). 

Comentários — Paciente de 39 anos de idade, com moléstia de Chagas com­
provada. Embora o eletrocardiograma revelasse sinais sugestivos de comprometi­
mento do miocardio, a área cardíaca se apresentava normal ao exame radioló­
gico e, funcionalmente, a insuficiência cardíaca era da classe I. Sofreu acidente 
vascular cerebral, com hemiplegia esquerda. O exame clínico e os exames sub­
sidiários afastaram a hipertensão arterial, a sífilis, a fibrilação auricular, a car-
diopatia reumatismal, a endocardite bacteriana subaguda e a anemia falciforme. 
Não havia sinais de artériosclérose. Desta forma, o quadro pôde-se superpor aos 
dos outros pacientes, embora deva ser ressaltada outra possibilidade. D e fato, 
como o exame liquórico revelou ser o acidente vascular de natureza hemorrágica 
e a paciente relatava história de cefaléias freqüentes, havia a possibilidade de se 
tratar de um aneurisma de artéria cerebral com rotura no interior da massa en­
cefálica. A angiografia cerebral não mostrou a presença de anomalias vascula­
res, o que não basta para excluir tal hipótese. 

C A S O 7 — M. L. S. (reg. H.C. 314097), com 34 anos, parda, solteira, brasi­
leira, prendas domésticas, procedente do Estado do Paraná. Internada no Pron­
to Socorro a 23-2-1953. Anamnese: Três meses antes de procurar o Hospital, 
dispnéia de esforço, precedida de ligeiro edema dos membros inferiores. A disp­
néia e o edema se intensificaram aos poucos, obrigando de início a paciente a 
reduzir as atividades e, há dois meses, a se acamar. Decúbito elevado e disp­
néia paroxfstica noturna. A urina tornou-se escassa e assumiu coloração escura. 
Tinha sensação de estufamento no epigastro e por vezes referia dores no hipo­
condrio direito. Dois dias antes consultou um médico, o qual lhe prescreveu in­
jeções de Cardiovitol com teofilina. Com tal medicação melhorou, diminuindo a 
dispnéia e intensificando-se a diurèse. Na madrugada do dia da internação acor­
dou, subitamente, agitada, desgovernada, não podendo sentar-se no leito. Estava 
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um tanto alheia ao ambiente e se queixava de cefaléia. Nessas condições, foi tra­
zida ao Pronto Socorro. Residiu em zona chagásica, tendo sido picada pelo "chu-
pança". Malária há dois anos. 

Exame clínico — Paciente em mau estado geral, dispnêica e obnubilada; ede­
ma da região sacra e dos maléolos; discreta estase jugular bilateral. Pulso 130 
bat./min, rítmico; respiração 40 mov./min; pressão arterial 140-100 mm H g ; tem­
peratura 35,8°C. Aparelho circulatório: choque da ponta no sexto intercosto, um 
dedo para fora da linha hemiclavicular, difuso; ritmo de galope. Abdome: fígado 
a 2 dedos, doloroso à palpação. Sistema nervoso: consciente, em decúbito pas­
sivo, com hemiplegia flácida esquerda, completa e proporcionada; discreta disar-
tria. Reflexos musculares profundos vivos nos membros esquerdos, principalmente 
o patelar, de resposta policinética; reflexos cutâneo-abdominais ausentes à esquer­
da. Sinal de Babinski no pé esquerdo. Clono da rótula esquerda. Hipoestesia 
táctil, térmica e dolorosa do hemicorpo esquerdo, predominando na extremidade 
distai dos membros. Pupilas isocóricas, reagindo à luz. Paralisia facial esquerda 
do tipo central e desvio da língua para a esquerda. 

Exames complementares — Liqüido cefalorraquidiano normal. Prova de falci-
zação das hemácias (repetida duas vezes) : negativa. Prova de Machado-Guerre­
ro: positiva no sangue, com título 3,7; negativa no liquor. Hemograma: hemácias 
4.400.000 por m m 3 ; leucocitos 7.200 por mm»; hemoglobina 10,7 g/100 ml ( 6 7 % ) ; 
valor globular 0,75; polimorfonucleares neutrófilos 61% (bastonetes 4%, segmen­
tados 57'%"); polimorfonucleares eosinófilos 2 % ; linfócitos 34%; monócitos 3 % ; 
aniso e poiquilocitose discretas. Reações sorológicas para sífilis {Wassermann, 
Kahn e Kline) no sangue negativas. Urina normal. Eletrocardiograma: Onda P 
positiva e entalhada em D1 e D 2 , negativa em D 3 , difásica em P R regular. 
QRS de voltagem normal, alargado e com espessamentos de R e S nas clássicas. 
Configuração em M em V 1 e do tipo rS em V 5 . S-T arqueado em V T e V . 
Duração: P 0,08 seg; P R 0,17 seg; Q R S 0,12 seg. Freqüência: 80 bat./min. Ar­
ritmia sinusal. Eixo elétrico desviado para a esquerda. Coração em posição elé­
trica horizontal e em rotação horária. Conclusões: perturbação na condução intra-
auricular; bloqueio completo do ramo direito. Fundo de olho normal. 

Evolução e tratamento — A paciente foi tratada com Cardiovitol, teofilma, 
cloridrato de papaverina e dieta acloretada. A partir do terceiro dia de interna­
ção, a pressão arterial se normalizou, mantendo-se nesses níveis nos dias subse­
qüentes. A insuficiência cardíaca melhorou paulatinamente. O quadro neuroló­
gico permaneceu inalterado. 

Comentários — Paciente de 34 anos de idade, com cardiopatia chagásica com­
provada, em insuficiência cardíaca congestiva. Apresentou acidente vascular ce­
rebral, com hemiplegia esquerda. Clinicamente e pelos exames complementares 
afastou-se a fibrilação auricular, a cardiopatia reumatismal, a endocardite bacte­
riana subaguda, a anemia falciforme e a sífilis. Nos dois primeiros dias de in­
ternação a pressão arterial se manteve em níveis ligeiramente superiores aos nor­
mais; nos dias subseqüentes a pressão se normalizou e não se conseguiu surpreen­
der outros sinais de hipertensão arterial ou de comprometimento renal. Esses fa­
tos, aliados à idade relativamente baixa da paciente, tornam muito pouco pro­
vável (embora não de todo impossível) a etiología hipertensiva desse icto. 

C A S O 8 — M, E , B. (reg. H.C. 302759), com 28 anos, branco, brasileiro, mo­
torista, procedente da Capital. Internado no Pronto Socorro a 27-1-1953. Anam­
nese: Há 10 meses, começou a apresentar edema dos membros inferiores e disp­
néia aos esforços, obrigando-o a abandonar o trabalho. Melhorou com o trata­
mento, voltando a trabalhar. Passou bem até há 4 meses, quando, ao andar, sen­
tiu tonturas e caiu ao solo, ficando com o hemicorpo esquerdo parético por um 
dia aproximadamente, após o que a paresia regrediu. Há 3 meses retornaram a 
dispnéia e os edemas, intensificando-se progressivamente. Há um mês, caiu ao 



solo súbitamente, sem perder a consciência, notando ter perdido a movimentação 
na metade esquerda do corpo. H á uma semana, agravação do edema e da disp­
néia, surgindo dor no hipocondrio direito; há 3 dias, tosse com escarro hemop-
tôico. Mineiro, tendo morado em casa de pau-a-pique onde havia "chupanças". 

Exame clínico — Estado geral mau; dispnéia, decúbito elevado; ictericia leve 
da pele e das mucosas; edema dos membros inferiores; estase jugular discreta. 
Pulso 120 bat./min; respiração 28 mov ./min. ; pressão arterial 100-70 mm H g ; 
temperatura 36,5oC. Aparelho respiratório: sinais de derrame pleural na base 
direita; atrito pleural acima do nível superior do derrame; alguns roncos disse­
minados pelo hemitórax esquerdo; poucos estertores bolhosos nas bases. Aparelho 
circulatório: choque da ponta localizado no 6* intercosto, um dedo para fora da 
linha hemiclavicular, difuso, arrítmico; taquicardia; ritmo de galope, extrassísto-
les isoladas freqüentes; sopro sistólico suave no foco mitral; hiperfonese da se­
gunda bulha no foco pulmonar. Abdome: fígado a 4 dedos, doloroso à palpação. 
Sistema nervoso: consciente; em decúbito passivo; hemiplegia esquerda completa 
e proporcionada; tono muscular algo aumentado à esquerda, assumindo a atitude 
de Wernicke-Mann. Reflexos musculares profundos vivos nos membros esquer­
dos; reflexos cutâneo-abdominais ausentes à esquerda; sinal de Babinski à es­
querda. Clono do pé e da rótula esquerda. Automatismo no membro inferior 
esquerdo. Paralisia facial esquerda do tipo central; olho esquerdo desviado para 
tora em repouso, com a movimentação voluntária normal; anisocoria, com a pu­
pila esquerda maior. No membro inferior direito, hipotonia discreta, movimentos 
ativos presentes, atrofia acentuada de todo o membro, com fibrilações visíveis na 
panturrilha, após sua percussão; reflexo aquiliano direito ausente. 

Exames complementares — Exame elétrico dos membros inferiores: reações 
normais. Reação de Machado-Guerrero: positiva. Eletrocardiograma: Ritmo si­
nusal; bloqueio completo do ramo direito; alterações da condução no ramo es­
querdo, com aumento da deflexão intrinsecóide em V 5 (0,08 seg) ; alterações de 
T ; extrassístoles ventriculares raras; R-ST com desnível minus em D j , a V L e 
V 3 e plus em a V f e V . Conclusões: Bloqueio A - V parcial; bloqueio do ramo 
direito; bloqueio incompleto do ramo esquerdo ( ? ) ; alterações primárias da on­
da T. 

Evolução e tratamento — Medicado com Cardiovitol, teofilina e coramina. 
Apesar do tratamento, as condições gerais do paciente continuaram piorando. 
Surgiu sudorese profusa, a pressão arterial caiu e o pulso tornou-se filiforrne. 
Persistiram os edemas e a expectoração sanguinolenta. No IO 9 dia de internação 
a dispnéia se acentuou muito, a pressão arterial era de 70-0 mm H g e o exame 
pulmonar revelava estertores bolhosos disseminados e sopro tubário na região in-
terescapulovertebral direita. Óbito. 

Exame necroscópico — Ictericia cutâneo-mucosa. Amigdalite lacunar crônica. 
Aderências pleurais fibrosas bilaterais; hidrotórax direito; enfartes hemorrágicos, 
em número de três, nos lobos superior, médio e inferior do pulmão direito, res­
tando apenas pequena área respiratória do lobo superior. Coração pesando 500 g, 
com miocardite crônica chagásica; aumento global e perda da resistência; hiper­
trofia ventricular discreta; fibrose intensa, especialmente do ventrículo esquerdo; 
adelgaçamento acentuado da ponta do ventrículo esquerdo; trombose da auriculeta 
direita. Congestão passiva crônica do fígado e dos rins. Amolecimento cerebral 
antigo nos territórios superficial e profundo da artéria cerebral média, atingindo 
o putâmen, o lobo da ínsula e o córtex adjacente à cissura de Sylvius do hemis­
fério direito; discreta dilatação ex-vacuo do ventrículo correspondente. 

Comentários — Paciente de 28 anos de idade, com cardiopatia chagásica com­
provada, em insuficiência cardíaca congestiva. Apresentou na evolução, além de 
enfarte pulmonar, dois acidentes vasculares cerebrais, o primeiro com regressão 
rápida e completa e o segundo, 40 dias antes do óbito. O exame macroscópico 



evidenciou três enfartes hemorrágicos do pulmão direito e área de amolecimento 
no hemisfério cerebral direito. O coração, com intensa fibrose conseqüente à mio-
cardite chagásica, mais acentuado no ventrículo esquerdo, mostrava adelgaçamento 
da ponta deste ventrículo. Não foi verificada a presença de artériosclérose nos 
vasos cerebrais e coronarios. A trombose da auriculeta direita pode ter interfe­
rido na patogenia dos enfartes pulmonares verificados. Não foram encontrados 
trombos murais no coração esquerdo. 

COMENTÁRIOS 

S ã o relatados 8 casos de molés t ia de Chagas c o m p r o v a d a pe la posi t i¬ 

v idade da r eação de M a c h a d o - G u e r r e r o , quatro dêles fatais ( ca sos 2, 4, 

5 e 8 ) . C o m e x c e ç ã o d o caso 6, que func iona lmente se enquadrava n o 

g r u p o da insuf ic iência ca rd íaca de classe I, o s restantes se apresentavam 

e m insuf ic iência ca rd íaca conges t i va ; este caso c o m p o r t a v a o d iagnós t i co 

de ca rd iopa t i a c r ô n i c a chagás ica , p o i s , apesar de a área ca rd íaca ser ra­

d io lóg i camen te n o r m a l , o e l e t roca rd iog rama revelava sinais sugest ivos de 

c o m p r o m e t i m e n t o d o m i o c a r d i o . Quanto à idade , u m paciente ( ca so 3) 

tinha 45 anos , out ro ( ca so 6 ) , 39 anos e os restantes, idades variáveis 

entre 22 e 34 anos . N o s casos 1 e 8 h o u v e do is acidentes vasculares ce­

rebra i s ; nos demais , apenas u m ; e m t o d o s os casos , o acidente cerebra l 

teve in íc io b r u s c o , s o b f o r m a de i c to , sem p r ó d r o m o s . D o s casos autop-

s iados e m u m ( c a s o 2) f o i ve r i f i cada a existência, n o cé reb ro , de três 

áreas de a m o l e c i m e n t o h e m o r r á g i c o e n o s demais havia uma zona de amo­

lec imento i s q u ê m i c o . N o caso 6, o quad ro c l í n i c o , a e v o l u ç ã o e a pre­

sença de sangue n o l í q ü i d o ce fa lo r r aqueano re t i rado p o r p u n ç ã o subocc i ­

pital sugerem o d iagnós t i co de a m o l e c i m e n t o h e m o r r á g i c o . Os restantes 

5 pacientes apresentaram sintomas, sinais, exame l i q u ó r i c o e e v o l u ç ã o c o m ­

patíveis c o m o q u a d r o de acidente vascular cerebra l não h e m o r r á g i c o . 

A hemor rag i a cerebra l resulta, e m geral , de h iper tensão arterial c o m 

al terações degenerat ivas arteriais a s soc iadas ; i n c i d i n d o c o m m a i o r freqüên­

c ia a p ó s o s 40 anos e de e v o l u ç ã o quase sempre fatal , p o d e ser e x c l u í d a 

p o r c o m p l e t o nos presentes casos . N o s casos 3 e 7, nos p r ime i ros dias 

de in ternação, a pressão arterial se manteve u m p o u c o ac ima dos l imites 

super iores d o n o r m a l ; c o m o êsses pacientes se encon t ravam e m insuficiên­

c ia ca rd íaca conges t iva , o a c h a d o in ic ia l de níveis de pressão arterial ele­

vados era d e v i d o , p rovave lmente , à ass im chamada "hiper tensão de esta¬ 

se" , c a i n d o a pressão aos níveis habi tuais após a m e l h o r a das c o n d i ç õ e s 

card íacas . N o entanto, c o m re l ação a o paciente A . J. S. ( c a s o 3 ) , de 

45 anos de idade , não se p ô d e exc lu i r a poss ib i l i dade da assoc iação de 

hiper tensão essencial ben igna à d o e n ç a de Chagas . 

Dentre as causas de hemor rag i a cerebra l , é necessár io analisar a ro­

tura de aneurisma int racraniano que é, c o m f reqüência , a e t i o log ia dos 

acidentes vasculares cerebrais h e m o r r á g i c o s e m ind iv íduos j o v e n s . Os aneu­

rismas habi tualmente se l o c a l i z a m na base ou nas faces laterais d o cére­

b r o , mas p o d e m ser mais p r o f u n d o s ; pe l a rotura de u m aneurisma p ro fun¬ 



damente s i tuado, o sangue p o d e atravessar o t ec ido cerebra l e a lcançar o 

sistema vent r icu la r ; outras vêzes, p o r é m , não o atinge, p e r m a n e c e n d o o lí­

q ü i d o ce fa lo r r aqueano c o m aspecto n o r m a l . N o caso 6, a história de 

cefaléias repetidas há 3 anos , c o m m a i o r intensidade na reg ião frontal 

direita, sugeria a exis tência de aneur isma int racraniano que , pe l a rotura, 

tivesse acarre tado a hemip l eg i a e sque rda ; apesar da ca ró t ido-ang iogra f ia 

direita não haver mos t r ado qua lquer ano rma l idade m o r f o l ó g i c a nos vasos 

intracranianos, a h ipótese pe rmanece v iáve l . 

A t rombose cerebra l é, de m o d o gera l , u m q u a d r o menos dramát ico 

que a h e m o r r a g i a ; seu in í c io é gradual e a s in tomato log ia é p rogress iva , 

c o m sintomas p r o d r ô m i c o s . Entre suas causas sobressai , pe la f reqüência , 

a ar ter iosclerose . N o caso 3, a idade d o paciente ( 4 5 a n o s ) não permite 

afastar a pos s ib i l i dade da existência de ar ter iosclerose , assoc iada o u não 

a hiper tensão arterial, e m b o r a não se tenha encon t rado qua lquer ev idênc ia 

de esc lerose vascu l a r ; o acidente cerebra l pode r i a , nesse caso , ter s ido con­

seqüência de t rombose , e m b o r a se tenha mani fes tado s o b a f o r m a de ic to , 

sem p r ó d r o m o s . O encon t ro , n o exame n e c r o s c ó p i c o d o caso 2 , de arté­

r iosc le rose cerebra l d o t ipo di fuso, consti tuiu surprêsa, não só pe la idade 

da paciente ( 3 3 a n o s ) — idade na qual n ã o é habi tual a existência dessa 

a l teração vascular — c o m o p e l o fato de ser i so lada , não se encon t rando 

evidências dêsse p r o c e s s o degenerat ivo e m qua lquer out ro ó r g ã o . A sífil is 

p o d e ser exc lu ída nos presentes casos pe l a negat iv idade das reações so ro¬ 

lóg icas e dos exames de l í q u i d o ce f a lo r r aqueano . A anemia f a l c i f o r m e , 

doença que o c o r r e e m ind iv íduos pretos o u pa rdos , se caracteriza pe la p ro ­

d u ç ã o de t romboses nos diversos ó r g ã o s , p o d e n d o , p o i s , acarretar t r o m b o s e 

c e r e b r a l ; dos pacientes r e l ac ionados neste t raba lho , 3 e ram pre tos e 3, 

pa rdos . E m 4 dêles fo i feita a p r o v a de f a l c i zação , c o m resul tado nega­

t i v o ; nos casos 1 e 2 essa p r o v a não f o i real izada, mas os h e m o g r a m a s 

e o q u a d r o c l í n i c o não suger iam a presença de anemia f a l c i f o r m e . 

A e m b o l i a cerebra l é a causa mais freqüente de acidentes vasculares 

cerebra is não h e m o r r á g i c o s nos i nd iv íduos j ovens , in ic iando-se a sintoma­

t o l o g i a bruscamente , sem manifes tações p remoni tó r i a s . O d iagnós t ico só 

p o d e ser fei to e m presença de uma fon te def in ida de ê m b o l o s . A f ib r i¬ 

l ação aur icular , que consti tui c o n d i ç ã o ext remamente f a v o r e c e d o r a da for ­

m a ç ã o de t r o m b o s intra-auriculares, não f o i ve r i f i cada e m nenhum dos 

presentes casos . Essa arr i tmia é raramente obse rvada na ca rd iopa t ia cha­

g á s i c a : assim, E . C h a g a s 2 , ana l i sando as a l terações e le t roca rd iográ f icas e m 

35 casos dessa ca rd iopa t ia , encontrou-a apenas uma v e z ; R a m o s e c o l . 5 

ver i f icaram-na e m dois dentre 7 2 casos . A card iopa t ia reumatismal e a 

endocard i t e bacter iana subaguda p u d e r a m ser fàc i lmente afastadas n o s 8 

casos apresentados neste t raba lho . Das card iopa t ias congêni tas , apenas a 

dex t rocard ia f o i ver i f i cada e m u m caso e é sab ido que esta anoma l i a c o m ­

por ta b o m p r o g n ó s t i c o , n ã o f a v o r e c e n d o o aparec imento de c o m p l i c a ç õ e s . 

N e n h u m dos casos apresentava sinais c l í n i cos de c o m u n i c a ç õ e s intercavi¬ 

tárias. 



Resta a hipótese de e m b o l i a cerebra l a part ir de t r o m b o s murais car­

d í a c o s . E ' c o n h e c i d a a f reqüênc ia da t r o m b o s e mura l na mioca rd i t e cha­

gásica . T e m s ido c h a m a d a t a m b é m a a tenção, u l t imamente , para o fenô­

m e n o da f ib rose c o m ade lgaçamento da pon ta d o ven t r ícu lo esquerdo , j á 

descr i to p e l o p r ó p r i o Car los Chagas . A esse respei to , escreve L a r a n j a 4 : 

" E ' de regra encontrar-se sôbre a super f íc ie e n d o c á r d i c a , e m cor respondên­

cia c o m essas áreas de ade lgaçamen to da pon ta d o ven t r ícu lo e squerdo , 

t r o m b o s murais , e m diferentes fases de o rgan ização . N a série de 38 casos 

de ca rd iopa t ia c r ô n i c a chagás ica até o m o m e n t o au tops iados e m Bambuí , 

encon t r amos t r o m b o s e mura l na pon ta d o vent r ícu lo e sque rdo e m 12 dêles, 

havendo , e m a lguns casos , t a m b é m t r o m b o s e na aur ícula direita. Ta i s fe­

n ô m e n o s , decorrentes p o r cer to da endocard i t e parietal c rôn i ca , c o n f o r m e 

ass inalou M a g a r i n o s T ô r r e s , o c a s i o n a n d o c o m p l i c a ç õ e s e m b ó l i c a s , especial ­

mente nos p u l m õ e s , p a r e c e m ser bastante c o m u n s na e v o l u ç ã o d o s doentes 

c o m card iopa t ia c rôn i ca chagás ica , e não raro const i tuem a causa imediata 

da mor te . M u i t o raramente o ade lgaçamen to da pa rede d o c o r a ç ã o e m 

c o r r e s p o n d ê n c i a c o m t r o m b o s e da ponta d o vent r ícu lo e squerdo chega a 

f o r m a r ve rdade i ro aneur isma da pon ta d o c o r a ç ã o . N ã o sabemos se essas 

áreas de f ib rose loca l i zada , c o m destruição loca l quase c o m p l e t a das fi­

bras musculares , na mioca rd i t e c r ô n i c a chagás ica , não conseqüênc ia de dis­

túrbios c i rcu la tó r ios c o m isquemia l o c a l . Áreas de ade lgaçamen to da pa­

rede ca rd íaca f o r a m assinaladas p o r Chagas , que descreveu a espessura 

das paredes ventr iculares e m certas zonas c o m o c o m p a r á v e l à de uma fô­

lha de p a p e l , t endo encon t rado , à autóps ia de u m i n d i v í d u o que tivera 

mor te súbita, rotura da pa rede d o vent r ícu lo d i re i to" . A esse adelgaça­

mento da pon ta c o r r e s p o n d e u m q u a d r o caracter ís t ico n o e le t roca rd iogra¬ 

ma . A s s i m , e m a V r encontra-se u m R tardio , sem aumento da duração . 

Ma i s característ icas são as un ipo la res d o p r e c ó r d i o , mos t r ando d iminu ição 

de R nas p record ia l s esquerdas , às vezes apenas e m V 3 e V 4 , e x p r i m i n d o 

o po tenc ia l d i m i n u í d o da zona ade lgaçada . D e v i d o a esse q u a d r o eletro¬ 

c a r d i o g r á f i c o , a lesão descrita tem s ido d e n o m i n a d a "enfar te da pon ta" . 

C a r v a l h a l 1 , e m 3 0 casos n e c r o p s i a d o s de ca rd iopa t i a chagás ica , encon t rou , 

para as t romboses mura is e para o "enfar te de pon t a " , a f reqüência con ­

junta de ap rox imadamen te 5 0 % , ve r i f i cando que , na superf íc ie endocár ­

d ica da zona ade lgaçada , existia sempre t r o m b o s e , m a c r o o u m i c r o s c ó p i c a . 

A i n d a na exper iênc ia de C a r v a l h a l 1 , o s ó r g ã o s mais a t ing idos p o r e m b o ­

lias na card iopa t ia chagás ica são os p u l m õ e s . A e m b o l i a p u l m o n a r , de­

te rminando quase sempre enfarte h e m o r r á g i c o , seria f reqüent íss ima n o s 

chagás icos que f a l e c e m e m insuf ic iênc ia ca rd íaca . A seguir , na o r d e m de 

f reqüência , seguem-se o b a ç o e os rins, o n d e as e m b o l i a s acarre tam enfar­

tes anêmicos . Enfartes p u l m o n a r e s o c o r r e r a m e m 6 d o s casos re lac iona­

dos neste t raba lho , em geral p r e c e d e n d o de p o u c o s dias o acidente vas­

cular cerebra l . 

N o p r i m e i r o caso n e c r o p s i a d o ( c a s o 2 ) f o r a m encon t rados enfartes 

anêmicos n o pâncreas e no r im d i r e i t o ; na falta de outra causa, p o d e m o s 



af i rmar que êsses enfartes f o r a m conseqüentes a ê m b o l o s des tacados d o 

grande t r o m b o mura l encon t rado n o vent r ícu lo e s q u e r d o ; a t r o m b o s e da 

aorta a b d o m i n a l e das i l íacas t ambém pa rece ter s i do determinada inicial­

mente p o r u m a e m b o l i a a part i r da mesma fonte , c o m a supe rpos i ção ul­

ter ior de a l terações t r o m b ó t i c a s ; quanto aos a m o l e c i m e n t o s cerebra is he­

m o r r á g i c o s , nada se p o d e af i rmar quanto à sua e t io log ia , p o i s o achado 

de ar ter iosc lerose cerebra l não permi te a d i fe renc iação entre a t r o m b o s e 

p o r essa causa e a e m b o l i a a part i r d o t r o m b o mura l . N o caso 4 , o exa­

m e n e c r o s c ó p i c o mos t rou a presença de enfartes e m a m b o s os r ins e n o 

p u l m ã o ; êstes p o d e m ser e x p l i c a d o s , t ambém, c o m o conseqüentes aos t rom­

b o s murais encon t rados n o ven t r ícu lo e sque rdo . A ence fa loma lác i a , pe la 

o c l u s ã o da artéria cerebra l méd ia j un to aos p o n t o s de emissão dos r a m o s 

p r o f u n d o s . A o c l u s ã o arterial j á se apresentava organ izada , não se p o ­

dendo d i ferençar mais de p r o c e s s o or ig inar iamente t r o m b ó t i c o ; é necessá­

r io lembrar , p o r é m , que o ó b i t o o c o r r e u 10 meses após o acidente cere­

bra l , t endo h a v i d o t e m p o suficiente para a o rgan ização d o mater ial , t rom­

b ó t i c o o u e m b ó l i c o . A presença de t r o m b o s murais n o ven t r ícu lo esquer­

d o e a inexis tência de outras a l terações vasculares encefá l icas é que f a l am 

a f avo r da e t i o log í a e m b ó l i c a dessa o c l u s ã o . N o caso 5, a l ém da presença 

de t r o m b o mura l da pon ta d o ven t r ícu lo e squerdo n ã o f o r a m ve r i f i cados 

enfartes e não f o i descri ta ar ter iosclerose , apresentando-se as artévias da 

base d o e n c é f a l o c o m caracteres n o r m a i s ; e m b o r a n ã o t ivessem s ido efe­

tuados cor tes d o e n c é f a l o para o estudo da sede da o c l u s ã o vascular que 

de terminou o acidente ce rebra l , não havia sinais externos sugest ivos de ou­

tras e t io log ías . O e x a m e a n á t o m o - p a t o l ó g i c o d o caso 8 mos t rou a pre­

sença de três enfartes n o p u l m ã o di re i to , cu ja e t iopa togenia , na ausência 

de t rombof l eb i t e nos m e m b r o s infer iores , é e x p l i c a d a p e l a t r o m b o s e da 

auriculeta di re i ta ; n o hemis fé r io cerebra l direi to havia u m a zona de amo-

lec imento , n ã o s endo encon t r ado qua lque r dos fatôres e t i o l ó g i c o s conhec i ­

dos c o m o causadores de acidentes vasculares ce reb ra i s ; apesar da existên­

c ia de ade lgaçamen to da ponta , não f o r a m encon t rados t r o m b o s na metade 

esquerda d o c o r a ç ã o ; êsse fa to , p o r é m , n ã o inva l ida a h ipótese de e m b o ­

l ia cerebra l a part i r d o t r o m b o c a r d í a c o , p o i s é c o n h e c i d a a pos s ib i l i dade 

da f o r m a ç ã o de t r o m b o s murais p o u c o aderentes, sobre tudo nas aur icu le¬ 

tas, que se desp rendem inteiramente, sem deixar f ragmentos presos ao en­

d o c á r d i o . 

A demons t ração da natureza e m b ó l i c a d o acidente vascular cerebral 

na ca rd iopa t ia chagás ica d o p o n t o de vista n e c r o s c ó p i c o deveria p reencher 

as três c o n d i ç õ e s seguin tes : 1 — encon t ro de a m o l e c i m e n t o c e r e b r a l ; 2 

— ve r i f i cação de t r o m b o s e mura l nas câmaras card íacas e squerdas ; 3 — 

existência de qua lque r dos fatôres e t i o l ó g i c o s c o n h e c i d o s de acidente vas­

cular ce rebra l . N o s casos 2 e 8 tais c o n d i ç õ e s não são preenchidas , p o i s 

o caso 2 preenche as duas pr imei ras , mas não a te rce i ra ; p o r sua vez , o 

caso 8 p reenche a p r ime i ra e a terceira, mas não a segunda . N o s casos 

4 e 5 são as três c o n d i ç õ e s p reenchidas , levando-se e m conta , e m re l ação 



àquele , a inexis tência de achados exter iores sugestivos de outras e t io log ías 

no encé fa lo , f i x a d o para estudo ul ter ior . 

Quanto aos casos e m e v o l u ç ã o f avoráve l , n o caso 3 não se p ô d e ex­

c lu i r a t r o m b o s e cerebra l decorren te de hiper tensão o u de ar ter iosclerose 

e, n o caso 6, a h ipótese de hemor rag i a cerebral p o r rotura de aneurisma 

não p ô d e ser afastada. N o s do is casos restantes ( ca sos 1 e 7 ) não se 

consegu iu apurar a existência de qua lque r dos fatôres e t i o l ó g i c o s conhe­

c idos c o m o determinantes de acidentes vasculares cerebra is . 

A s s i m , apesar de do is dos casos n e c r o p s i a d o s não terem poss ib i l i t ado 

p lena c o m p r o v a ç ã o , pa rece que , nos 8 pacientes , os acidentes cerebrais 

tenham d e c o r r i d o de e m b o l i a s a part i r de t r o m b o s murais c a rd í acos . Lem­

b r a n d o que e m 7 dos casos os acidentes vasculares cerebra is f o r a m obser­

vados e m prazo de o i t o meses , é necessár io chamar a a tenção dos c l í n i c o s 

e neuro logis tas pa ra a pesquisa da molés t ia de Chagas e m todos o s pa­

cientes c o m acidente vascular cerebra l cu ja e t io log ía não pude r ser exp l i ­

cada p e l o s fatôres habi tuais . 

RESUMO 

Os autores apresentam o i to casos de ca rd iopa t i a c r ô n i c a chagás ica , 

c o m p r o v a d a p e l a r eação de M a c h a d o - G u e r r e r o , e m cuja e v o l u ç ã o ocor re ­

ram acidentes vasculares cerebra is . D i scu tem a e t i o log í a dêsses acidentes, 

a fas tando o s fatôres e t i o l ó g i c o s c o n h e c i d o s e f o r m u l a n d o a h ipó tese de em­

b o l i a cerebra l a part ir de t r o m b o s e mura l ca rd íaca . Quat ro casos f o r a m 

fatais, tendo s ido n e c r o p s i a d o s . E m do i s dêles os achados aná tomo-pa to¬ 

l ó g i c o s v i e ram c o m p r o v a r a h ipó tese , enquanto , d o s d o i s restantes, e m 

u m havia concomi tan temente ar tér iosc lérose cerebra l difusa e n o out ro ve­

r i f icou-se a m o l e c i m e n t o cerebra l , na ausência de qua lquer dos fatôres etio­

l ó g i c o s c o n h e c i d o s , mas não havia t r o m b o s e nas cav idades esquerdas d o 

c o r a ç ã o ; é l embrada a poss ib i l i dade de t r o m b o mura l f racamente ade r ido 

a o e n d o c á r d i o , que se tivesse desp rend ido in totum. E m b o r a não tives­

sem c o n s e g u i d o a c o m p r o v a ç ã o de sua h ipótese , o s autores são de o p i n i ã o 

que êste f o i o m e c a n i s m o p a t o g ê n i c o nos 8 casos apresentados e c h a m a m 

a a tenção pa ra a doença de Chagas c o m o fa tor e t i o l ó g i c o da e m b o l i a 

ce rebra l . 

SUMMARY 

T h e authors repor t e ight cases o f Chagas ' heart disease, p r o v e d b y 

posi t ive Machado -Gue r r e ro react ion, in w h o s e evo lu t ion there o c c u r r e d ce­

rebrovascu la r accidents . T h e y discuss the e t i o l o g y o f these accidents , ex­

c l u d i n g the c o m m o n e t io log ica l fac tors and set for th the hypothes is o f 

cerebra l e m b o l i s m f r o m ca rd iac mura l t rombos i s . Death o c c u r r e d in fou r 

cases , wh ich were submitted to pos t m o r t e m e x a m i n a t i o n ; in two cases the 



n e c r o s c o p i c f ind ings suppor t the hypothes i s . In one o f the o ther two it 

was f o u n d mura l t h rombos i s in the left vent r ic le and three cerebra l hemor ­

rhagic sof tenings , but there was s imul taneous ly diffuse cerebra l arterio­

sclerosis and in the other there was a ce rebra l sof tening and none o f the 

habi tual e t i o l o g i c fac tors was f o u n d , but there was n o th rombos i s in the 

left hear t ; the poss ib i l i t y is r eminded o f a weakly adherent to endocar ­

d i u m mura l t h rombus , w h i c h l o o s e d c o m p l e t e l y . T h e e m b o l i c nature o f 

these ce rebrovascu la r accidents is suppor t ed b y the authors in the eight 

cases repor ted and they emphas ize Chagas ' disease as an e t io log ica l fac to r 

o f cerebra l e m b o l i s m . 
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