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A embolia cerebral é habitualmente secundiria a cardiopatias. As
condigbes que com maior freqiiéncia dio origem a émbolos sdo a fibrila-
cdo auricular e a trombose mural. A fibrilagdo auricular, na maioria dos
casos, é conseqiiéncia de uma estenose mitral reumatica, mas pode ocorrer
na miocardiosclerose, na hipertensio arterial, no hipertireoidismo, etc. A
trombose mural esti geralmente associada ao enfarte do miocardio, a cer-
tas miocardites e a endocardite bacteriana subaguda; nesta sdo encontra-
veis, também, vegetacbes valvulares fridveis.

Na cardiopatia chagisica a embolia cerebral nunca foi descrita, em-
bora de longa data seja conhecida a freqiiéncia com que se instala a trom-
bose mural nessa cardiopatia, bem como seja freqiiente o achado, ao exame
necroscoépico, de embolias nos pulmdes, no bago e nos rins. Dias, Laran-
ja e Nobrega®, em 1945, fazendo revisdo critica da literatura a respeito
da doenca de Chagas, nfio citam a possibilidade da ocorréncia de acidentes
vasculares cerebrais na sua evolugdo. Ramos e col.® (1949), no seu es-
tudo clinico, e Laranja* (1949), revendo a literatura sbbre a cardiopatia
chagasica, ndo fazem, igualmente, referéncias a existéncia dessa complica-
¢do. De 1949 até a presente data, nada conseguimos encontrar nesse sen-
tido na literatura.

Apresentaremos as observagbes de 8 doentes internados no Hospital
das Clinicas, com cardiopatia chagdsica cronica, em cuja evolugdo ocorre-
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ram acidentes vasculares cerebrais que parecem ter sido conseqientes a
embolias cerebrais.

OBSERVAGOES

Caso 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: H4 2 anos comecou a apresentar sensacdo de plenitude gés-
trica, que aumentava com os esforcos, dispnéia de esfér¢o cada vez mais scentua-
da e dispnéia paroxistica noturna. Ulteriormente, notou aparecimento de edema
dos membros inferiores, que se foi generalizando. Em janeiro de 1948 apresen-
tava dispnéia de decibito e estava em anasarca. Nesse més 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 sibita, em
pontada, no térax, com escarro hemoptdico, sensa¢io de febre e sudorese intensa.
Esse quadro se repetiu mais duas vézes. Seis dias antes da internagdo, apos o
alméco, foi acometido de fortes tonturas, caindo ao solo, sem perder a conscién-
cia. Removido para o leito, notou perda de movimentacdo da metade esquerda
do corpo e incontinéncia urindria. Dos antecedentes, o unico fato de importincia
é que, hd 11 anos, morou no interior de Minas Gerais, em casa de pau-a-pique
infestada por “chupancas”, tendo sido picado intimeras vézes.

Ezame clinico — Estado geral mau. Decubito elevado. Edema generalizado,
inclusive do rosto, mais acentuado na metade esquerda do corpo. Pulso, 100 bat./
min; respiracdo 28 mov./min; pressdo arterial 110-86 mm Hg; temperatura 37,3°C.
O exame dos diversos aparelhos revelou: no aparélho respiratirio, sinais de der-
rame pleural na base direita e estertdres subcrepitantes em ambas as bases; no
aparélho circulatério, choque da ponta no 5° intercosto a um dedo para fora da
linha hemiclavicular, e extrassistolia. Sistema nervoso: paciente consciente, com
hemiplegia fladcida 4 esquerda.

Exames complementares — Reag¢bes de Wassermann e Kchn no sangue nega-
tivas. Ligiiido cefalorraquidiano normal, inclusive a pressio (exame realizado em
duas ocasides). Uréia no sangue, 21 mg por 100 ml. Proteinas no sangue (em
mg/100 ml): totais 6,4; albumina 3,6; globulinas 2,8; relacio A/G = 1,3. Urina:
auséncia de albumina, urobilinogénio até 1:200; duas hemadcias por campo. Bilir-
rubinemia (em mg/100 ml): direta 1,0; indireta 0,8. Hemograma: hemicias
3.900.000 por mm?; hemoglobina 78%; leucécitos 9.000 por mm3; desvio 4 es-
querda. Rea¢do de Machado-Guerrero positiva. Radioscopia do #térax: aumento
global da 4rea cardiaca, sobretudo & custa do ventriculo esquerdo; derrame pleu-
ral & direita; condensacdo pequena de limites imprecisos no campo pulmonar in-
ferior esquerdo (enfarte?). Eletrocardiograma: P positiva, de voltagem nor-
mal nas 3 deriva¢des; PR regular; QRS de voltagem normal, com espessamentos
patoldgicos; RS-T sem desnivelamentos; T positiva e de baixa voltagem nas 3
derivagdes; ritmo sinusal; fregiiéncia de 85 bat./min; eixo elétrico com desvio para
a esquerda (P = 0,08; PR = 0,16; QRS = 0,12). Unipolares de membros: co-
ra¢do em posi¢do elétrica horizontal. R entalhado em aVe. Precordiais: onda de
despolarizacfio ventricular do tipo rsR em V, rS em V, qRs em V. Atraso
da deflexdo intrinseca em V., V., e V.. RS-T sem desnivelamentos. T negativa
em V, e V,, difisica (—+) em V. ECG: QRS espessada. T de baixa volta-
gem, negativa em V,. R entalhada em aVe e espessada em V., Desvio do eixo
para a esquerda. Posi¢do horizontal. Bloqueio de ramo indeterminado. Conclu-
sdo: ritmo sinusal; bloqueio de ramo indeterminado; sinais de comprometimento
do miocérdio.

Evolu¢do e tratamento -— Medicado com cardiotonicos e cloridrato de: popa-
verina por via intramuscular, o paciente foi melhorando paulatinamente, tanto da
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hemiplegia como da insuficiéncia cardiaca. Teve alta em 13-9-1949, compensado
e com discreta hemiparesia esquerda.

Comentdrios — Paciente com 33 anos de idade, com cardiopatia chagdsica
comprovada, que apresentou dois acidentes vasculares cerebrais, o primeiro hi um
ano, € o segundo, atualmente, ambos determinando hemiplegia esquerda, nas duas
ocasides na vigéncia da insuficiéncia cardiaca congestiva. O paciente teve trés en-
fartes do pulmdo, o ultimo precedendo de pouco o segundo icto. Nao foram en-
contradas evidéncias clinicas de hipertensdo arterial ou de arteriosclerose; a ne-
gatividade das rea¢des para sifilis tanto no sangue como no liquor afastam a
lues como agente etiolégico. A evolugdo parece afastar a possibilidade de um
tumor intracraniano. Néo se manifestou durante o periodo de internacdo qual-
quer tipo de fibrilacdo auricular. Nao havia passado suspeito, nem foram en-
contrados sinais clinicos de cardiopatia reumdtica. A prova de falcizagio das he-
mécias para verificar a existéncia de anemia falciforme, capaz de determinar aci-
dentes vasculares cerebrais, ndo foi feita porque o hemograma nido evidenciou
alteracdes da forma ou do tamanho das hemadcias.

Caso 2 — M. J. M. (reg. H.C. 243113), com 33 anos, preta, brasileira, casa-
da, procedente de Itaquaquecetuba. Ultima interna¢fio no Hospital das Clinicas
em 11-8-1952. Anamnese: Internada pela primeira vez um ano antes, relatando
que, hd 18 meses, no decorrer do primeiro més da 9* gestacfio, comegou a apre-
sentar dispnéia aos esfor¢os, palpitacdes ritmicas e necessidade de elevar o de-
ctibito no leito; no 6° més da gestacdo surgiram também edemas dos membros
inferiores. O quadro melhorou 8 dias antes do parto, tendo a melhora persisti-
do nos 3 meses subseqiientes. H4 um més surgiu dor em pontada no hemitérax
direito, irradiando-se para o dorso, com tosse, expectoracdo hemoptdica, febre e
calafrios. Alguns dias apés 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 4reas. A paciente nasceu em Minas Gerais e residiu em casa
de pau-a-pique, ndo conhecendo o “chupanca”.

Exame clinico — Pulso 95 bat./min; pressdo arterial 90-60 mm Hg; tempe-
ratura 360C; estertdres de base; choque da ponta no 5° intercosto direito ao ni-
vel da linha axilar anterior; taquicardia; extrassistoles isoladas; sdpro sistélico
suave no foco mitral; edema dos membros inferiores. Medicada com cardiotdni-
cos, penicilina e dieta acloretada; a paciente teve alta melhorada em 3-10-1951,
com os seguintes diagndsticos: “Dextrocardia. Miocardiopatia crénica. Enfarte do
pulmédo. 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 expectora¢do, de inicio esbranqui-
¢ada e ulteriormente hemoptdica, acompanhada de dores em pontada na base de
ambos os hemitérax, intensificando-se & inspiracfio. Foi reinternada em 19-2-1952,
verificando-se estar o membro inferior direito mais edemaciado que o esquerdo,
com edema quente e doloroso & pressdo; além disso, apresentava estertores de
base, extrassistolia, ritmo de galope e figado a 5 dedos do rebordo costal es-
querdo. Medicada como na primeira internacio, teve alta melhorada a 2-4-1952.

Em 10-4-1952, a paciente teve dor Intensa, sibita e em queimacgio, 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 coloracdo roxa foi subindo até alcancar o térco superior da perna. Ao
mesmo tempo surgiu mancha rdéxa no térco inferior da cdéxa direita. Foi reirter-
nada em 1-5-1952. O exame evidenciava cor arroxeada do pé direito até o térgo
superior da perna, com mumificacio dos artelhos e faixa arroxeada no térgo su-
perior da cOxa direita, face interna. As partes arroxeadas se mostravam frias
e dolorosas. O membro inferior esquerdo nada revelava de anormal. Apesar do
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tratamento conservador intensivo, incluindo infiltracdes paravertebrais, a pacicente
nio melhorou, tendo sofrido amputag¢do ao nivel do térco 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
internacdo crises generalizadas, mais nitidas na metade esquerda do corpo, ten-
do-se tornado afésica; ha 3 dias perdera a consciéncia. Na ocasiio da interna-
¢dio a paciente achava-se inconsciente, tendo tido duas crises convulsivas no de-
correr do exame; pulso 96 bat./min; pressio arterial 100-60 mm Hg; temnperatu-
ra 36,5¢C; respiracio 22 mov./min; edema do membro inferior esquerdo e do
coto a direita; raras extrassistoles; figado a um dedo do rebordo costal esquer-
do; hemiparesia esquerda flicida, completa e proporcionada. Obito 4 dias apés
a reinternagéo.

Exames complementares — Rengdo de Machado-Guerrero: positiva, em titulo
superior a 3,8. Ligiiido cefalorraquidiano: puncdo suboccipital; pressdo inicial 39;
liquor levemente hemorragico (apés centrifugagdo, liquor limpido e xantocrémico);
8 células por mms3 (linfécitos 649, mondcitos 24% e neutrédfilos 129%); hemdcias
3666,6 por mms3, parcialmente degeneradas; proteinas 0,40 g/l; cloretos 7 g/l;
glicose 0,90 g/l1; r. Pandy e Nonne-Appelt positivas; r. Takata-Ara fortemente
positiva (tipo misto); r. Wassermann, Steinfeld, Eagle e para cisticercose nega-
tivas. Reacdes de Wassermann, Kahn e Kline no sangue, negativas. Hemogra-
ma: hemaécias 4.310.000 por mm3; leucdcitos 11.800 por mm3; hemoglobina 13,6
g/100 ml (85%); valor globular 0,9; neutréfilos 83% (bastonetes 8%, segmenta-
dos 75%), linfécitos 169%, mondécitos 1%; granulacdes tdéxicas nos neutréfilos. Ra-
diografias do térax: dextrocardia; aumento pronunciado da drea cardiaca, com
predominédncia do ventriculo 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, e D, aVe e V,, e positiva em aVr);
QRS de extrema baixa voltagem nas deriva¢des cldssicas e unipolares dos mem-
bros em V, e V.; a onda R diminui de amplitude nas precordiais da direita
para a esquerda. Conclusdo: curva de dextrocardia, com sinais de comprometi-
mento difuso do miocérdio.

Exame mnecroscépico —- Miocardite cronica chagdsica. Situs inversus cordis.
Hipertrofia e dilatacdo globais. Grande trombo mural no ventriculo esquerdo.
Trombose da aorta abdominal e de ambas as iliacas. Situs inversus da aorta e
das visceras abdominais. Enfarte anémico do pancreas e do rim direito. Edema
e congestdo do encéfalo, com arteriosclerose do tipo difuso. Ao corte, 3 A4reas
de amolecimento hemorrigico, duas delas nos lobos frontais e outra no lobo oc-
cipital direito; éstes focos de amolecimento encontram-se préximo as meninges.

Comentdrios — Paciente de 33 anos de idade, com cardiopatia chagasica cro-
nica comprovada, em insuficiéncia cardiaca congestiva. Na evolu¢do do caso ve-
rificaram-se véirios enfartes pulmonares, provavelmente em conseqiiéncia, ndo s6
da estase acentuada, como talvez de embolias partidas da tromboflebite dos mem-
bros inferiores. A paciente apresentou, ainda, um quadro de oclusio arterial para
o lado do membro inferior direito, que evoluiu para a gangrena, tornando ncces-
sidria a amputacdio. Finalmente, sofreu um ucidente vascular cerebral, acompa-
nhado de crises convulsivas, com hemiparesia esquerda, vindo a falecer. O exame
necroscépico revelou, além da miocardite chagésica, a existéncia de grande trom-
bo mural na parede do ventriculo esquerdo, trombose da aorta abdominal e das
artérias iliacas, enfartes anémicos do péncreas e do rim direito e, por fim, irés
dreas de amolecimento hemorragico no encéfalo. As artérias do encéfalo apresen-
tavam arteriosclerose do tipo difuso, sem sinais désse processo em qualquer octro
6rgdo. Os enfartes pancredtico e renal sdo, certamente, decorrentes de embolias
partidas do trombo mural cardiaco. Quer-nos parecer que, na auséncia de arte-
riosclerose ou de processo inflamatério local, a trombose da aorta e das iliacas
também se tenha iniciado por uma embolia, sendo o émbolo proveniente do trom-
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bo mural. A multiplicidade de embolias sugere que os amolecimentos cerebrais
tenham tido a mesma etiologia, motivo pelo qual esta paciente foi incluida no
presente trabalho, embora o encontro de arteriosclerose cerebral nio permita afas-
tar fendmenos de trombose de etiologia arteriosclerética. Merece reparo o achado
dessa arteriosclerose cerebral isolada em individuo relativamente jovem. A dex-
trocardia que a paciente apresentava em nada poderia favorecer ou determinar
a eclosdo do acidente vascular cerebral

Caso 8 — A. J. S. (reg. H.C. 268686), com 45 anos, branco, brasileiro, la-
vrador. Internado em 9-7-1952. .4namnese: H4 9 meses, dispnéia aos esforcos
que se acentuou progressivamente. H4 4 meses, dores toracicas e tosse com ex-
pectora¢do hemoptéica. Nos twltimos meses surgiu, nos membros inferiores, ede-
ma frio, mole, indolor e depressivel, de cariter vespertino. Quatro horas antes
de ser hospitalizado perdeu bruscamente a consciéncia e quando voltou a si no-
tou que tinha perdido o contrdle da metade esquerda do corpo. J4 morou em
casa de pau-a-pique, infestada por “chupancas”, tendo sido picado.

Exame clinico — Estado geral regular, decibito elevado; dispnéia. Pulso 110
bal./min, arritmico; respiracdo 86 bat./min; pressdo arterial 135-90 mm Hg; tem-
peratura 360C. Estase jugular bHateral. Aparélho respiratdrio: alguns roncos es-
parsos; estertdres subcrepitantes finos nas bases. Aparélho circulatério: bulhas
abafadas; numerosas extrassistoles por minuto. Abdome: figado a 2 dedos do
rebordo costal. Sistema nervoso: hemiplegia esquerda, completa e proporcionada,
flacida.

Exames complementares —- Urina normal. Uréia no sangue: 40 mg/100 ml.
Tempo de coagulagdo, 6 minutos; tempo de sangria, 2 minutos. Liqiiido cefelor-
raquidiano normal. Reag¢do de Machado-Guerrero positiva (titulo ndo calculado;
séro anti-complementar).

Evolugdo e tratamento — O paciente foi medicado com cardiovitol, glicose hi-
pertdnica, cloridrato de papaverina, oxigénio e dieta de arroz, melhorando no
que se referia as perturbagdes cardiacas. A hemiplegia esquerda também regre-
diu progressivamente, permanecendo paresia no membro superior. Nessas condi-
¢oes, o paciente teve alta 15 dias depois, sendo reinternado em 381-12-1952, com
cardiopatia novamente descompensada, porém com o quadro neurolégico em re-
gressdo quase completa. Teve alta apds 10 dias.

Comentdrios — Paciente de 45 anos de idade, com cardiopatia cronica cha-
gésica comprovada, em insuficiéncia cardiaca congestiva. Apresentou um enfarte
pulmonar e, alguns meses depois, um acidente vascular cerebral com hemiplegia
esquerda, de evolugdo favordvel. Ao exame fisico, nunca se encontrou fibrilagdo
auricular. N#o havia sinais clinicos de cardiopatia reumdtica, nem de endocar-
dite bacteriana subaguda. O exame liquérico ndo revelou sinais de lues nervosa.
A anemia falciforme ndo deve ser lembrada por ser o doente de cér branca. O
quadro clinico parece coadunar-se com hipétese de embolia cerebral partida do
trombo mural cardiaco. Levando-se em conta a idade do paciente e o encontro
de niveis de pressdo arterial um pouco elevados nos primeiros dias de interna-
¢do, ndo se poderia afastar completamente a hipétese de doenga vascular hiper-
tensiva, associada a arteriosclerose, com trombose cerebral. Acreditamos, porém,
que a interferéncia do quadro cardiaco seja mais provével.

Caso 4 — E. P. S. (reg. H.C. 92273), com 23 anos, preta, brasileira, casada,
cozinheira, procedente da Capital. TCltima interna¢do no Pronto Socorro em 18-
7-1953. Anamnese: Foi internada pela primeira vez no Pronto Socorro em 1952
por apresentar insuficiéncia cardiaca congestiva que h4 um més se instalava pro-
gressivamente; teve alta melhorada. Apés a alta, embora tomasse cardiotdnicos,
piorou rapidamente, sendo atendida no Pronto Socorro 6 dias apds, intensamente
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dispnéica, com taquicardia, ritmo de galope e edema dos membros inferiores, re-
ferindo dores de tipo pleural na base do hemitérax direito e tosse com escarro
hemoptdico. Seis dias depois, achando-se melhor, repentinamente deixou de falar
e de mover os membros superior e inferior direitos, sem perder a consciéncias
foi reinternada em 12-9-1952. Morou em casa de pau-a-pique, onde foi picada
por “chupanca”.

Nessa ocasiio o exame fisico mostrava um estado geral regular; dispnéia com
decubito elevado; edema dos membros inferiores e superiores e da parede abdo-
minal; estase jugular bilateral; pulso 100 bat./min, ritmico; respira¢io 20 mov./
min; pressdo arterial 120-80 mm Hg; temperatura 360C. No aparélho respiraié-
rio havia alguns estertéres subcrepitantes nas- bases; no aparélho circulatsrio, ta-
quicardia, fases de bigeminismo, ritmo de galope; no abdome, figado a uin dedo,
baco nd#o percutivel. Para o lado do sistema nervoso foi encontrada heniiplegia
flacida a direita, completa e proporcionada, e afasia. Foi medicada com digita-
lina, Esidron, oxigénio e dieta acloretada. A insuficiéncia cardiaca melhorou ra-
pidamente. Houve regressio 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 falcizagdo das hemdcias negativa. Rea-
¢@o de Machado-Guerrero: positiva em titulo de 4,2 unidades. Urina normal.
Uréia no sangue 21 mg/100 ml. Reacgbes soroldgicas para lues negativas. Ligiiido
cefalorraquidiano normal. Bilirrubinas no séro sangiiineo (em mg/100 ml): di-
reta total 0,7; indireta 0,6; total 1,3. Radiografia do tdrax: aumento global da
4drea cardiaca, com predominadncia do ventriculo esquerdo. Eletrencefalograma: on-
das lentas, de amplitude maior que a normal, na regido frontocentral esquerda.
Eletrocardiograma: ritmo sinusal, com 125 bat./min. Cora¢do em posicio eléirica
semi-horizontal. QRS de tipo qR em V.. RS-T minus em D, D, e V.. Onda
T difdsica em D, D, aCf e V,. QRS espessado. Conclusdo: taquicardia sinu-
sal; sinais sugestivos de hipertrofia ventricular esquerda e perturba¢do na condu-
¢do intraventricular.

Evolu¢gdo — Em 18-7-1953, 18 dias apds ter tido alta de uma das enferma-
rias de Clinica Médica, foi novamente internada no Pronto Socorro; passara hem
nos cinco primeiros dias que se seguiram & alta, reaparecendo entdo dispnéia e
edema (membros inferiores), que aumentaram progressivamente, piorando bastan-
te dois dias antes da internacdo; ndo expectorou sangue; urina carregada; vOmi-
tos. Ezame clinico — Estado geral regular; ortopnéia, edema acentuado dos
membros inferiores; estase jugular ndo perceptivel; cianose das extremidades, que
se achavam frias; sonoléncia. Pulso imperceptivel. Pressdo arterial zero. Res-
piragdo 56 mov./min. Aparélho respiratério: diminuicio da respiracdo na bhase
direita; estertéres subecrepitantes finos e médios nos dois tercos inferiores de am-
bos os campos pulmonares. Aparélho circulatério: ritmo de galope, freqiiéncia de
100 bat./min. Abdome: ascite discreta; figado palpivel a 4 dedos do rebordo
costal. Sistema nervoso: hemiplegia direita, com reflexos musculares profundos
vivos. Obito 4 horas depois de internada.

Exzame necroscépico — Edema dos membros superiores e inferiores e da re-
gido do pescogo. Hidrotérax bilateral; congestdo passiva cronica dos pulmdes;
enfarte antigo da base do pulmio direito. Hidropericirdio; maculas lateas do
pericardio visceral; dilatagiio global do corac¢éio; discreta hipertrofia do ventriculo
direito; tromboses murais do ventriculo esquerdo; miocardite cronica. Ascite.
Congestdo passiva do figado; necroses focais. Enfartes bilaterais antigos dos rins.
Encéfalo de forma, volume e consisténcia normais, pesando 1.200 g; amoteciinen-
to anémico antigo do putidmen, cabeca do nicleo caudado e cédpsula interna es-
querda; artériae de aspecto normal; artéria cerebral média ocluida ao nivel dos
locais de emissiio dos seus ramos profundos.
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Comentdrios — Paciente de 23 anos de idade, com cardiopatia chagdsica com-
provada, com insuficiéncia cardiaca congestiva, compensada em virias ocasides,
vindo a falecer em choque cardiogénico. Apresentara enfarte pulmonar e, alguns
dias depois, acidente vascular cerebral com hemiplegia direita. N&o havia fibri-
lagdo auricular nem evidéncias de cardiopatia reumatismal ou de endocardite hac-
teriana subaguda. As reacdes soroldgicas e o exame do liquor afastaram a si-
filis. A prova de falcizacdo das hemécias negativa excluiu a anemia falciforme.
Niao se verificou hipertensdo arterial.

A paciente faleceu 10 meses apés o acidente vascular cerebral, durante novo
episédio de insuficiéncia cardiaca congestiva, estando ainda patente a hemiplegia
direita. O exame necroscépico confirmou a existéncia de insuficiéncia cardiaca
congestiva, com edema generalizado e cole¢do ligiiida nas cavidades serosas. No
coracdio foi verificada a existéncia de miocardite cronica, ndo tendo sido possivel
identificar pelo exame histolégico a presenca de parasitas; entretanto, a positivi-
dade da reacio de Machado-Guerrero ja é elemento suficiente para sustentar o
diagnéstico etiolégico. A presenca de trombos murais na parede do ventriculo
esquerdo e de numerosos enfartes cicatriciais em ambos rins, ao mesmo tempo
que a oclusio da artéria cerebral média, oferecem base para sustentar a natu-
reza embolica desta ultima.

Caso 5 — A. A. O. (reg. H.C. 217991), com 27 anos, preta, csaada, brasi-
leira, prendas, procedente da Capital. Internada no Pronto Socorro em 380-4-
1958. Anamnese: Em janeiro de 1951, comecou a apresentar dispnéia e palpita-
¢bes aos esforcos, edema dos membros inferiores, que se intensificava com o cor-
rer do dia. Apés uma semana, aumento de volume do abdome e dispnéia em
repouso. Féz tratamento médico, tendo melhorado, para algum tempo depois re-
tornarem os sintomas. A urina assumiu colora¢io escura, em maior volume &
noite. O edema se estendeu, entrando em anasarca. Foi internada no Hospital
das Clinicas em abril de 1951; tratada com cardiotonicos e diuréticos, teve alta
melhorada no més seguinte. A 27-9-1952 procurou o Pronto Socorro, onde foi
internada, apresentando dispnéia intensa, tosse, expectoracio hemoptdica, palpita-
¢do, dor no hipocondrio direito e relatando que havia ficado bruscamente com a
metade esquerda do corpo paralisada. Mineira, ndo morou em casa de pau-a-
pique, ndo conhece o “barbeiro”.

Ao exame clinico foi verificado estado geral mau; dispnéia intensa; edema in-
tenso dos membros inferiores; estase jugular bilateral; ictericia das conjuntivas.
Pulso: 120 bat./min. Pressdo arterial 100-60 mm Hg. Respiragio: 36 mov./min.
Temperatura: 37,3°C. Aparélho respiratorio: estertdres subcrepitantes em ambas
as bases; sinais de derrame pleural na base direita. dparélho circulatério: ta-
quicardia; ritmo de galope; sopro sistélico suave no foco mitral. Abdome: figa-
do a 3 dedos, doloroso i palpacdio. Sistema nervoso: hemiparesia esquerda. Foi
medicada com Digifortis, Esidron e oxigénio. A insuficiéncia cardiaca compen-
sou-se e a hemiparecia esquerda melhorou ligeiramente, permitindo a marcha, em-
bora com dificuldade. Nessas condigcdes, teve alta a 3-12-1952.

Exames complementares — Prova de falcizagdo das hemdcias (repetidas duas
vézes): negativa. Reagdo de Machado-Guerrero: positiva, com titulo aproximada-
mente 8,1. Ligiiido cefalorraquidiano normal. Reagdes soroldgicas para sifilis:
Wassermann, anticomplementar; Kahn e Kline, negativos. Urina: pigmentos bi-
liares positivos; urobilinogénio positivo até 1:100; albumina 0,1 g/1; substincias
redutoras ausentes; no sedimento, leucécitos 20 por campo, hemécias 3 por cam-
po (430 aumentos). Bilirrubinas no sangue (em mg/100 ml): direta imediata
2,7, direta total 4, indireta 1,7, total 5,8. Provas de fung¢do hepdtica: Takata-
Ara positiva; formol-gel negativa; Weltmann, coagula¢io no tubo 5; Hanger po-
sitiva; timol 2,3 unidades MacLagan. Eletrocardiograma: Complexo auricular sem
alteracdes, PR regular. QRS apresenta-se com S espessado e alargado em D,
D, aVL e V.. Q profundo e nitido em D,. QRS do tipo rsR em V. Com-
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plexo em M em V,. Duracio de QRS 0,12 seg. Atrasc da deflexdo intrinsicéide
em V, e V, Extrassistole ventricular isolada em D,. RS-T com desnivelamento
minus em V e V. T negativa em V, e V, e difdsica em V. Conclusio: 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 informag¢des. Dispnéica, edema acentuado dos membros infe-
riores e do membro superior esquerdo; cianose acentuada das unhas; ictericia das
conjuntivas oculares e mucosa bucal. Pulso ndo palpdvel. Pressdo arterial zero.
Afebril. Respira¢io 30 mov./min. Estase jugular bilateral acentuada. Esterto-
res subcrepitantes em ambas as bases. Corac¢lio ritmico, com sbpro sistélico snave
no foco mitral e hiperfonese da segunda bulha no foco pulmonar. Abdome abau-
lado, com sinais de ascite; figado a 4 dedes, doloroso & palpaciio. Sistema ner-
voso: hemiparesia esquerda, reflexos musculares profundos presentes e normais.
A paciente foi medicada com Cardiovitol, Teofilina, Esidron, oxigénio e dieta aclo-
retada. A noite a pressdo arterial havia-se elevado para 100-70 mm Hg. No se-
gundo e terceiro dia de interna¢do a paciente continuou em mau estado geral, o
pulso tornou-se palpdvel; tosse com expectoragio esbranquicada e vOmitos repe-
tidos. A medicacio constou de Cardiovitol. No quarto dia o pulso era de 104
bat./min, com raras extrassistoles isoladas e a pressio arterial, 85-70 mm Hg.
Ritmo de galope. A ictericia havia-se acentuado. Dispnéia pouco intensa. Ra-
ros estertdres nas bases. Obito as 14 horas.

Exame mnecroscépico -—— Edema discreto dos membros inferiores; ictericia das
conjuntivas oculares, congestio e edema dos orgdos do pescoco. Hidrotérax bi-
lateral; congestio, edema e arteriosclerose dos pulmdes. Hipertrofia e dilatagio
global do cora¢do; trombose mural da ponta do ventriculo esquerdo; trombose
organizada da auricula direita; lipoidose da aorta. Ascite. Congestdo passiva
cronica do figado, com necrose centroglobular. Congestdo passiva cronica do baco
e dos rins. Gastrite catarral. Colite folicular. O encéfalo se apresentava com
forma, volume e consisténcia normais; ndo havia arteriosclerose dos vasos da base
(deixa de ser apresentado o resultado dos cortes porque foi fixado para exame
ulterior, dentro do plano de estudos da doenca de Chagas do ponto de vista ana-
tomo-patolégico, que est4d sendo efetuado no Servico onde foi praticada a ne-
crépsia).

Comentdrios — Paciente de 27 anos de idade, com cardiopatia chagésica com-
provada, que apresentou diversos episédios de insuficiéncia cardiaca congestiva,
vindo a falecer na vigéncia de um déles. Apresentou, quase simultineamente, en-
farte pulmonar e acidente vascular cerebral, com hemiparesia esquerda. Nio ha-
via fibrilagdo auricular e a pressdo arterial permaneceu dentro dos limites da
normalidade. N#o se encontraram fendmenos de arteriosclerose, nem sinais cli-
nicos de cardiopatia reumdtica ou de endocardite bacteriana subaguda. A prova
de falcizacdo das hemacias afastou a anemia falciforme. As reac¢des sorologicas
e o exame do liqiiido cefalorraquidiano excluiram a sifilis. Merecem ser salien-
tadas a positividade da reacdo de Machado-Guerrero e, na necrdpsia, a presenga
de trombo mural da ponta do ventriculo esquerdo, bem como a auséncia de si-
nais de arteriosclerose dos vasos do encéfalo.

Caso 6 — M. X. S. (reg. HC 295008), com 39 anos, parda, solteira, brasi-
leira, teceld, procedente de Pirituba. Internada no Pronto Socorro a 9-10-1952.
Anamnese: Histéria de cefaléia discreta had 3 anos, de maior intensidade na re-
gido frontal direita, com piora h4 3 semanas, quando surgiram diarréia ¢ vomi-
tos, os quais desapareceram espontineamente. No dia da internacdo, apés o al-
mogo, comegou a proferir palavras sem nexo e ao mesmo tempo ficou com a me-
tade esquerda do corpo paralisada. N#o perdeu a consciéncia. Foi entdo trazi-
da ao Pronto Socorro. Conhece o “chupanca”, tendo sido picada por éle.
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Ezxame clinico — Obnubilada; estado geral bom; mucosas coradas. Pulso 80
bat./min; respira¢io 20 mov./min; pressdo arterial 120-80 mm Hg; temperatura
35,90C. Aparélho circulatdrio: bulhas abafadas em todos os focos; raras extras-
sistoles isoladas. Sistema nervoso: hemiplegia esquerda completa e proporcionada;
desvio conjugado da cabe¢a e dos olhos para a direita. Demais aparelhos: nada
de anormal ao exame.

Evolugdo ¢ tratamento — Foi medicada com séro glicosado hipertdnico e anal-
gésicos; a dor na regido 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 — Reagdo deé Machado-Guerrero: positiva. Prova de
falcizagd@o das hemdcias (repetida uma vez) negativa. Reagdes soroldgicas para
sifilis (Wassermann, Kahn e Kline) negativas. Ligiiido cefalorraquidiano: punc¢io
suboccipital em posicdo deitada; pressdo inicial 15 cm de 4dgua; pressdo final 8;
liquor limpido e levemente xantocrdmico; 1 célula por mms3; 124 hemécias por mms3
(em degeneragdo); proteinas 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 floculapte; r. Wassermann, Steinfeld, Weinberg, Eagle
e Meinicke negativas. Fundo de 6lho: papilas de limites, nivel e colorag¢do nor-
mais; vasos normais. Radiografia do térax: campos pulmonares normais; coragéo
e vasos da base normais. Eletrocardiograma: Ritmo sinusal com 68 bat./min. Co-
racio em posicio elétrica horizontal. QRS espessado. RS-T com desnivelamento
minus em V.. Onda T difdsica em V , aVL e V, negativa em V, Concluséo:
ritmo sinusaf normal; alteracdes de QRS-T indicativas de comprometimento do
miocdrdio. Eletrencefalograma: ondas § na regido centro-parieto-temporal direi-
ta. Craniograma: auséncia de sinais de hipertensdo intracraniana. Angiografia
cerebral (carétido-angiografia direita): artérias cerebrais de forma, calibre e tra-
jeto normais (exame efetuado em 10-1-1953).

Comentdrios — Paciente de 39 anos de idade, com moléstia de Chagas com-
provada. Embora o eletrocardiograma revelasse sinais sugestivos de comprometi-
mento do miocirdio, a 4rea cardiaca se apresentava normal ao exame radiols-
gico e, funcionalmente, a insuficiéncia cardiaca era da classe I. Sofreu acidente
vascular cerebral, com hemiplegia esquerda. O exame clinico e os exames sub-
sididrios afastaram a hipertensio arterial, a sifilis, a fibrilacdo auricular, a car-
diopatia reumatismal, a endocardite bacteriana subaguda e a anemia falciforme.
Néo havia sinais de arteriosclerose. Desta forma, o quadro pdde-se superpor aos
dos outros pacientes, embora deva ser ressaltada outra possibilidade. De fato,
como o exame liquérico revelou ser o acidente vascular de natureza hemorrigica
e a paciente relatava histéria de cefaléias freqiientes, havia a possibilidade de se
tratar de um aneurisma de artéria cerebral com rotura no interior da massa en-
cefalica. A angiografia cerebral nfio mostrou a presenca de anomalias vascula-
res, o que ndo basta para excluir tal hipétese.

Caso 7 — M. L. S. (reg. H.C. 314097), com 34 anos, parda, solteira, brasi-
leira, prendas domésticas, procedente do Estado do Parand. Internada no Pron-
to Socorro a 23-2-1953. Amnamnese: Trés meses antes de procurar o Hospital,
dispnéia de esforco, precedida de ligeiro edema dos membros inferiores. A disp-
néia ¢ o edema se intensificaram aos poucos, obrigando de inicio a paciente a
reduzir as atividades e, hid dois meses, a se acamar. Deciibito elevado e disp-
néia paroxfstica noturna. A urina tornou-se escassa e assumiu coloragiio escura.
Tinha sensa¢do de estufamento no epigastro e por vézes referia dbres no hipo-
condrio direito. Dois dias antes consultou um médico, o qual lhe prescreveu in-
jecdes de Cardiovitol com teofilina. Com tal medica¢io melhorou, diminuinds a
dispnéia e intensificando-se a diurese. Na madrugada do dia da internagdio acor-
dou, subitamente, agitada, desgovernada, nfio podendo sentar-se no leito. Estava
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um tanto alheia ao ambiente e se queixava de cefaléia. Nessas condi¢des, foi tra-
zida ao Pronto Socorro. Residiu em zona chagésica, tendo sido picada pelo “chu-
panca”. Malaria h4 dois anos.

Exame clinico — Paciente em mau estado geral, dispnéica e obnubilada; ede-
ma da regiio sacra e dos maléolos; discreta estase jugular Dbilateral. Pulso 130
bat./min, ritmico; respiracdo 40 mov./min; pressio arterial 140-100 mm Hg; tem-
peratura 35,80C. Aparélho circulatério: choque da ponta no sexto intercosto, um
dedo para fora da linha hemiclavicular, difuso; ritmo de galope. Abdome: figado
a 2 dedos, doloroso a palpacdio. Sistema nervoso: consciente, em declbito pas-
sivo, com hemiplegia flacida esquerda, completa e proporcionada; discreta disar-
tria. Reflexos musculares profundos vivos nos  membros esquerdos, principalmente
o patelar, de resposta policinética; reflexos cutédneo-abdominais ausentes & esquer-
da. Sinal de Babinski no pé esquerdo. Clono da rétula esquerda. Hipoestesia
tactil, térmica e dolorosa do hemicorpo esquerdo, predominando na extremidade
distal dos membros. Pupilas isocéricas, reagindo & luz. Paralisia facial esquerda
do tipo central e desvio da lingua para a esquerda.

Exames complementares — Ligiiido cefalorraquidiano normal. Prova de falci-
2a¢do das hemdcias (repetida duas vézes): negativa. Prova de Machado-Guerre-
ro: positiva no sangue, com titulo 3,7; negativa no liquor. Hemograma: hemicias
4.400.000 por mm3; leucécitos 7.200 por mms3; hemoglobina 10,7 g/100 ml (677%);
valor globular 0,75; polimorfonucleares neutréfilos 619 (bastonetes 4%, segmen-
tados 57%); polimorfonucleares eosindfilos 2%; linfécitos 34%; mondcitos 3%:;
aniso e poiquilocitose discretas. Reagbes soroldgicas para sifilis (Wassermann,
Kahn e Kline) mo sangue negativas. Urina normal. Eletrocardiograma: Onda P
positiva e entalhada em D, e D,, negativa em D,, difdsica em V,. PR regular.
QRS de voltagem normal, alargado e com espessamentos de R e S nas classicas.
Configuracio em M em V, e do tipo rS em V, S-T arqueado em V e V..
Durac¢ido: P 0,08 seg; PR 0,17 seg; QRS 0,12 seg. Freqiiéncia: 80 bat./min. Ar-
ritmia sinusal. Eixo elétrico desviado para a esquerda. Coragdo em posi¢io clé-
trica horizontal e em rotagdo horidria. Conclusdes: perturbag¢io na condugio intra-
auricular; bloqueio completo do ramo direito. Fundo de élho normal.

Evolugio e tratamento — A paciente foi tratada com Cardiovitol, teofilina,
cloridrato de papaverina e dieta acloretada. A partir do terceiro dia de interna-
¢do, a pressdo arterial se normalizou, mantendo-se nesses niveis nos dias subse-
giientes. A insuficiéncia cardiaca melhorou paulatinamente. O quadro neurolé-
gico permaneceu inalterado.

Comentdrios — Paciente de 34 anos de idade, com cardiopatia chagdsica com-
provada, em insuficiéncia cardiaca congestiva. Apresentou acidente vascular ce-
rebral, com hemiplegia esquerda. Clinicamente e pelos exames complementares
afastou-se a fibrilacdo auricular, a cardiopatia reumatismal, a endocardite bacte-
riana subaguda, a anemia falciforme e a sifilis. Nos dois primeiros dias de in-
ternagdo a pressdo arterial se manteve em niveis ligeiramente superiores aos nor-
mais; nos dias subseqiientes a pressdo se normalizou e nido se conseguiu surpreen-
der outros sinais de hipertensdio arterial ou de comprometimento renal. Rsses fa-
tos, aliados & idade relativamente baixa da paciente, tornam muito pouco pro-
vavel (embora ndo de todo impossivel) a etiologia hipertensiva désse icto.

Caso 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: Ha 10 meses, comegou a apresentar edema dos membros inferiores e disp-
néia aos esforcos, obrigando-o a abandonar o trabalho. Melhorou com o trata-
mento, voltando a trabalhar. Passou bem até h&4 4 meses, quando, ao andar, sen-
tiu tonturas e caiu ao solo, ficando com o hemicorpo esquerdo parético por um
dia aproximadamente, apés o que a paresia regrediu. H4 3 meses retornaram a
dispnéia e os edemas, intensificando-se progressivamente. H4 um més, caiu ao
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solo subitamente, sem perder a consciéncia, notando ter perdido a movimentacio
na metade esquerda do corpo. H4 uma semana, agravacio do edema e da disp-
néia, surgindo dor no hipocdéndrio direito; ha 3 dias, tosse com escarro hemop-
toico. Mineiro, tendo morado em casa de pau-a-pique onde havia “chupancas”.

Exame clinico — Estado geral mau; dispnéia, dectibito elevado; ictericia leve
da pele e das mucosas; edema dos membros inferiores; estase jugular discreta.
Pulso 120 bat./min; respiracio 28 mov./min.; pressdo arterial 100-70 mm Hg;
temperatura 36,50C. Aparélho respiratdrio: sinais de derrame plevral na base
direita; atrito pleural acima do nivel superior do derrame; alguns roncos disse-
minados pelo hemitérax esquerdo; poucos estertdres bolhosos nas bases. Aparélho
circulatério: choque da ponta localizado no 6° intercosto, um dedo para fora da
linha hemiclavicular, difuso, arritmico; taquicardia; ritmo de galope, extrassisto-
les isoladas freqiientes; sopro sistélico suave no foco mitral; hiperfonese da se-
gunda bulha no foco pulmonar. Abdome: figado a 4 dedos, doloroso & palpagéo.
Sistema nervoso: consciente; em decubito passivo; hemiplegia esquerda completa
e proporcionada; tono muscular algo aumentado a4 esquerda, assumindo a atitude
de Wernicke-Mann. Reflexos musculares profundos vivos nos membros esquer-
dos; reflexos cutineo-abdominais ausentes & esquerda; sinal de Babinski a es-
querda. Clono do pé e da rétula esquerda. Automatismo no membro inferior
esquerdo. Paralisia facial esquerda do tipo central; 6lho esquerdo desviado para
fora em repouso, com a movimentacdo voluntdria normal; anisocoria, com a pu-
pila esquerda maior. No membro inferior direito, hipotonia discreta, movimentos
ativos presentes, atrofia acentuada de todo o membro, com fibrilagdes visiveis na
panturrilha, ap6s sua percussdo; reflexo aquiliano direito ausente,

Exames complementares — Ewxame elétrico dos membros inferiores: rea¢des
normais. Reagdo de Machado-Guerrero: positiva. Eletrocardiograma: Ritmo si-
nusal; bloqueio completo do ramo direito; alteracdes da condug¢do no ramo es-
querdo, com aumento da deflexfio intrinsecéide em V. (0,08 seg); alteracdes de
T; extrassistoles ventriculares raras; R-ST com desnivel minus em D, aVL e
V, e plus em aVf e V,. Conclusdes: Bloqueio A-V parcial; bloqueio do ramo
direito; bloqueio incompleto do ramo esquerdo (?); alteracbes primdrias da on-
da T.

Evolu¢do ¢ tratamento — Medicado com Cardiovitol, teofilina e coramina.
Apesar do tratamento, as condi¢cdes gerais do paciente continuaram piorando.
Surgiu sudorese profusa, a pressio arterial caiu e o pulso tornou-se filiforme.
Persistiram os edemas e a expectoracdo sangiiinolenta. No 10° dia de internacéo
a dispnéia se acentuou muito, a pressio arterial era de 70-0 mm Hg e o exame
pulmonar revelava estertéres bolhosos disseminados e sdépro tubdrio na regido in-
terescapulovertebral direita. Obito.

Exame necroscépico — Ictericia cutdneo-mucosa. Amigdalite lacunar crénica.
Aderéncias pleurais fibrosas bilaterais; hidrotérax direito; enfartes hemorrégicos,
em nimero de trés, nos lobos superior, médio e inferior do pulmio direito, res-
tando apenas pequena 4rea respiratéria do lobo superior. Cora¢do pesando 500 g,
com miocardite crénica chagdsica; aumento global e perda da resisténcia; hiper-
trofia ventricular discreta; fibrose intensa, especialmente do ventriculo esquerdo;
adelgagamento acentuado da ponta do ventriculo esquerdo; trombose da auriculeta
direita. Congestdo passiva cronica do figado e dos rins. Amolecimento cerebral
antigo nos territérios superficial e profundo da artéria cerebral média, atingindo
o putdmen, o lobo da insula e o cértex adjacente & cissura de Sylvius do hemis-
fério direito; discreta dilatacdo ex-vacuo do ventriculo correspondente.

Comentdrios — Paciente de 28 anos de idade, com cardiopatia chagdsica com-
provada, em insuficiéncia cardiaca congestiva. Apresentou na evolugdo, além de
enfarte pulmonar, dois acidentes vasculares cerebrais, o primeiro com regressdo
ripida e completa e o segundo, 40 dias antes do ©6bito. O exame macroscépico
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evidenciou trés enfartes hemorrigicos do pulmio direito e 4rea de amolecimento
no hemisfério cerebral direito. O cora¢do, com intensa fibrose conseqiiente a4 mio-
cardite chagésica, mais acentuado no ventriculo esquerdo, mostrava adelgacamento
da ponta déste ventriculo. N#o foi verificada a presenca de arteriosclerose nos
vasos cerebrais e corondrios. A trombose da auriculeta direita pode ter interfe-
rido na patogenia dos enfartes pulmonares verificados. Ndo foram encontrados
trombos murais no cora¢do esquerdo.

COMENTARIOS

Séo relatados 8 casos de moléstia de Chagas comprovada pela positi-
vidade da reagao de Machado-Guerrero, quatro déles fatais (casos 2, 4,
S5 e 8). Com excegdo do caso 6, que funcionalmente se enquadrava no
grupo da insuficiéncia cardiaca de classe I, os restantes se apresentavam
em insuficiéncia cardiaca congestiva; &ste caso comportava o diagnodstico
de cardiopatia cronica chagisica, pois, apesar de a area cardiaca ser ra-
diologicamente normal, o eletrocardiograma revelava sinais sugestivos de
comprometimento do miocardio. Quanto & idade, um paciente (caso 3)
tinha 45 anos, outro (caso 6), 39 anos e os restantes, idades variaveis
entre 22 e 34 anos. Nos casos 1 e 8 houve dois acidentes vasculares ce-
rebrais; nos demais, apenas um; em todos os casos, o acidente cerebral
teve inicio brusco, sob forma de icto, sem prédromos. Dos casos autop-
siados em um (caso 2) foi verificada a existéncia, no cérebro, de trés
areas de amolecimento hemorragico e nos demais havia uma zona de amo-
lecimento isquémico. No caso 6, o quadro clinico, a evolugdo e a pre-
senga de sangue no ligiiido cefalorraqueano retirado por pungfo subocci-
pital sugerem o diagnéstico de amolecimento hemorragico. Os restantes
S pacientes apresentaram sintomas, sinais, exame liquérico e evolugao com-
pativeis com o quadro de acidente vascular cerebral nao hemorragico.

A hemorragia cerebral resulta, em geral, de hipertensdo arterial com
alteracbes degenerativas arteriais associadas; incidindo com maior freqii€n-
cia apds os 40 anos e de evolugdo quase sempre fatal, pode ser excluida
por completo nos presentes casos. Nos casos 3 e 7, nos primeiros dias
de internacfo, a pressdo arterial se manteve um pouco acima dos limites
superiores do normal; como &sses pacientes se encontravam em insuficién-
cia cardiaca congestiva, o achado inicial de niveis de pressdo arterial ele-
vados era devido, provavelmente, & assim chamada “hipertensio de esta-
se”’, caindo a pressdo aos niveis habituais apdés a melhora das condigGes
cardiacas. No entanto, com relagio ao paciente A. J. S. (caso 3), de
45 anos de idade, ndo se pdde excluir a possibilidade da associacio de
hipertensdo essencial benigna a doenga de Chagas.

Dentre as causas de hemorragia cerebral, é necessario analisar a ro-
tura de aneurisma intracraniano que €, com freqiiéncia, a etiologia dos
acidentes vasculares cerebrais hemorragicos em individuos jovens. Os anecu-
rismas habitualmente se localizam na base ou nas faces laterais do cére-
bro, mas podem ser mais profundos; pela rotura de um aneurisma vrofun-
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damente situado, o sangue pode atravessar o tecido cerebral e alcancar o
sistema ventricular; outras vézes, porém, nio o atinge, permanecendo o li-
qitido cefalorraqueano com aspecto normal. No caso 6, a histéria de
cefaléias repetidas ha 3 anos, com maior intensidade na regido frontal
direita, sugeria a existéncia de aneurisma intracraniano que, pela rotura,
tivesse acarretado a hemiplegia esquerda; apesar da carétido-angiografia
direita ndo haver mostrado qualquer anormalidade morfolégica nos vasos
intracranianos, a hipétese permanece viavel.

A trombose cerebral é, de modo geral, um quadro menos dramatico
que a hemorragia; seu inicio é gradual e a sintomatologia é progressiva,
com sintomas prodrdmicos. Entre suas causas sobressai, pela freqiiéncia,
a arteriosclerose. No caso 3, a idade do paciente (45 anos) ndo permite
afastar a possibilidade da existéncia de arteriosclerose, associada ou nao
a hipertensdo arterial, embora ndo se tenha encontrado qualquer evidéncia
de esclerose vascular; o acidente cerebral poderia, nesse caso, ter sido con-
seqiiéncia de trombose, embora se tenha manifestado sob a forma de icto,
sem prodromos. O encontro, no exame necroscépico do caso 2, de arte-
riosclerose cerebral do tipo difuso, constituiu surprésa, ndo s6 pela idade
da paciente (33 anos) — idade na qual ndo é habitual a existéncia dessa
alteracdo vascular — como pelo fato de ser isolada, nfo se encontrando
evidéncias désse processo degenerativo em qualquer outro 6rgdo. A sifilis
pode ser excluida nos presentes casos pela negatividade das reagBes soro-
logicas e dos exames de liquido cefalorraqueano. A anemia falciforme,
doenga que ocorre em individuos pretos ou pardos, se caracteriza pela pro-
ducdo de tromboses nos diversos 6rgios, podendo, pois, acarretar trombose
cerebral; dos pacientes relacionados neste trabalho, 3 eram pretos e 3,
pardos. Em 4 déles foi feita a prova de falcizagdo, com resultado nega-
tivo; nos casos 1 e 2 essa prova ndo foi realizada, mas os hemogramas
e o quadro clinico ndo sugeriam a presenga de anemia falciforme.

A embolia cerebral é a causa mais freqiiente de acidentes vasculares
cerebrais n3o hemorragicos nos individuos jovens, iniciando-se a sintoma-
tologia bruscamente, sem manifestacbes premonitérias. O diagndstico s6
pode ser feito em presenca de uma fonte definida de €émbolos. A fibri-
lagdo auricular, que constitui condig8o extremamente favorecedora da for-
macdo de trombos intra-auriculares, ndo foi verificada em nenhum dos
presentes casos. KEssa arritmia é raramente observada na cardiopatia cha-
gasica: assim, E. Chagas?, analisando as alterages eletrocardiograficas em
35 casos dessa cardiopatia, encontrou-a apenas uma vez; Ramos e col?
verificaram-na em dois dentre 72 casos. A cardiopatia reumatismal e a
endocardite bacteriana subaguda puderam ser facilmente afastadas nos 8
casos apresentados neste trabalho. Das cardiopatias congénitas, apenas a
dextrocardia foi verificada em um caso e é sabido que esta anomalia com-
porta bom prognéstico, ndo favorecendo o aparecimento de complicacGes.
Nenhum dos casos apresentava sinais clinicos de comunicagbes intercavi-
tarias.
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Resta a hipotese de embolia cerebral a partir de trombos murais car-
diacos. E’ conhecida a freqiiéncia da trombose mural na miocardite cha-
gasica. Tem sido chamada também a atencdo, ultimamente, para o fend-
meno da fibrose com adelgagamento da ponta do ventriculo esquerdo, ja
descrito pelo préprio Carlos Chagas. A &sse respeito, escreve Laranja*:
“E’ de regra encontrar-se sbbre a superficie endocardica, em correspondén-
cia com essas areas de adelgacamento da ponta do ventriculo esquerdo,
trombos murais, em diferentes fases de organizagdo. Na série de 38 casos
de cardiopatia cronica chagasica até o momento autopsiados em Bambui,
encontramos trombose mural na ponta do ventriculo esquerdo em 12 déles,
havendo, em alguns casos, também trombose na auricula direita. Tais fe-
némenos, decorrentes por certo da endocardite parietal cronica, conforme
assinalon Magarinos Toérres, ocasionando complicagbes embélicas, especial-
mente nos pulmdes, parecem ser bastante comuns na evolugdo dos doentes
com cardiopatia crénica chagéasica, e ndo raro constituem a causa imediata
da morte, Muito raramente o adelgacamento da parede do coracio em
correspondéncia com trombose da ponta do ventriculo esquerdo chega a
formar verdadeiro aneurisma da ponta do coragdo. Ndo sabemos se essas
areas de fibrose localizada, com destruigdo local quase completa das fi-
bras musculares, na miocardite crdnica chagisica, ndo conseqiiéncia de dis-
tarbios circulatérios com isquemia local. Areas de adelgagamento da pa-
rede cardiaca foram assinaladas por Chagas, que descreveu a espessura
das paredes ventriculares em certas zonas como compardvel 3 de uma f6-
lha de papel, tendo encontrado, & autépsia de um individuo que tivera
morte subita, rotura da parede do ventriculo direito”. A é&sse adelgaca-
mento da ponta corresponde um quadro caracteristico no eletrocardiogra-
ma. Assim, em aVr encontra-se um R tardio, sem aumento da duragio.
Mais caracteristicas sdo as unipolares do precérdio, mostrando diminuicio
de R nas precordiais esquerdas, as vézes apenas em V; e V,, exprimindo
o potencial diminuido da zona adelgacada. Devido a ésse quadro eletro-
cardiografico, a lesdo descrita tem sido denominada “enfarte da ponta”.
Carvalhal *, em 30 casos necropsiados de cardiopatia chagasica, encontrou,
para as tromboses murais e para o “enfarte de ponta”, a freqiiéncia con-
junta de aproximadamente 50%, verificando que, na superficie endocar-
dica da zona adelgagada, existia sempre trombose, macro ou microscépica.
Ainda na experiéncia de Carvalhal?, os 6rgdos mais atingidos por embo-
lias na cardiopatia chagisica sdo os pulmbes. A embolia pulmonar, de-
terminando quase sempre enfarte hemorrigico, seria freqilentissima nos
chagasicos que falecem em insuficiéncia cardiaca. A seguir, na ordem de
freqiiéncia, seguem-se o bago e os rins, onde as embolias acarretam enfar-
tes anémicos. Enfartes pulmonares ocorreram em 6 dos casos relaciona-
dos neste trabalho, em geral precedendo de poucos dias o acidente vas-
cular cerebral.

No primeiro caso necropsiado (caso 2) foram encontrados enfartes
anémicos no pancreas e no rim direito; na falta de outra causa, podemos
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afirmar que ésses enfartes foram conseqiientes a €mbolos destacados do
grande trombo mural encontrado no ventriculo esquerdo; a trombose da
aorta abdominal e das iliacas também parece ter sido determinada inicial-
mente por uma embolia a partir da mesma fonte, com a superposicdo ul-
terior de alteraghes trombéticas; quanto aos amolecimentos cerebrais he-
morragicos, nada se pode afirmar quanto a sua etiologia, pois o achado
de arteriosclerose cerebral nfio permite a diferenciacio entre a tromkose
por essa causa e a embolia a partir do trombo mural. No caso 4, o exa-
me necroscOpico mostrou a presenca de enfartes em ambos os rins e no
pulmdo; éstes podem ser explicados, também, como conseqiientes aos trom-
bos murais encontrados no ventriculo esquerdo. A encefalomalacia, pela
oclusdo da artéria cerebral média junto aos pontos de emissio dos ramos
profundos. A oclusdo arterial ja se apresentava organizada, ndo se po-
dendo diferencar mais de processo originariamente trombotico; € necessa-
rio lembrar, porém, que o obito ocorreu 10 meses apés o acidente cere-
bral, tendo havido tempo suficiente para a organizagio do material, trom-
bético ou embdlico. A presenca de trombos murais no ventriculo esquer-
do e a inexisténcia de outras alteragBes vasculares encefilicas é que falam
a favor da etiologia embélica dessa oclusio. No caso 5, além da presenga
de trombo mural da ponta do ventriculo esquerdo n@o foram verificados
enfartes e ndo foi descrita arteriosclerose, apresentando-se as artérias da
base do encéfalo com caracteres normais; embora nfio tivessem sido cfe-
tuados cortes do encéfalo para o estudo da sede da oclusio vascular que
determinou o acidente cerebral, nfo havia sinais externos sugestivos de ou-
tras etiologias. O exame anitomo-patolégico do caso 8 mostrou a pre-
senca de trés enfartes no pulmédo direito, cuja etiopaiogenia, na auséncia
de tromboflebite nos membros inferiores, é explicada pela trombose da
auriculeta direita; no hemisfério cerebral direito havia uma zona de amo-
lecimento, ndo sendo enconirado qualquer dos fatdres etiologicos conheci-
dos como causadores de acidentes vasculares cerebrais; apesar da existén-
cia de adelgacamento da ponta, nio foram encontrados irombos na metade
esquerda do coracio; ésse fato, porém, nio invalida a hipédtese de embo-
lia cerebral a partir do trombo cardiaco, pois & conhecida a possibilidade
da formagdo de trombos murais pouco aderentes, sobretudo nas auricule-
tas, que se desprendem inteiramente, sem deixar fragmentos presos ao en-
docardio.

A demonstracio da natureza embélica do acidente vascular cerebral
na cardiopatia chagisica do ponto de vista necroscépico deveria preencher
as trés condigdes seguintes: 1 — encontro de amolecimento cerebral; 2
— verificacio de trombose mural nas cdmaras cardiacas esquerdas; 3 —
existéncia de qualquer dos fatéres etiolégicos conhecidos de acidente vas-
cular cerebral. Nos casos 2 e 8 tais condigGes ndo sdo preenchidas, pois
o caso 2 preenche as duas primeiras, mas ndo a terceira; por sua vez, o
caso 8 preenche a primeira e a terceira, mas ndo a segunda. Nos casos
4 e 5 sdo as trés condigbes preenchidas, levando-se em conta, em relagdo
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aquele, a inexisténcia de achados exteriores sugestivos de outras etiologias
no encéfalo, fixado para estudo ulterior.

QQuanto aos casos em evolugdo favoravel, no caso 3 nfo se péde ex-
cluir a trombose cerebral decorrente de hipertensdo ou de arteriosclerose
e, no caso 6, a hipétese de hemorragia cerebral por rotura de aneurisma
ndo pdde ser afastada. Nos dois casos restantes (casos 1 e 7) nlo se
conseguiu apurar a existéncia de qualquer dos fatfres etiolégicos conhe-
cidos como determinantes de acidentes vasculares cerebrais.

Assim, apesar de dois dos casos necropsiados ndo terem possibilitado
plenra comprovacdo, parece que, nos 8 pacientes, os acidentes cerebrais
tenham decorrido de embolias a partir de trombos murais cardiacos. Lem-
brando que em 7 dos casos os acidentes vasculares cerebrais foram obser-
vados em prazo de oito meses, ¢ necessario chamar a aten¢do dos clinicos
e neurologistas para a pesquisa da moléstia de Chagas em todos os pa-
cientes com acidente vascular cerebral cuja etiologia ndo puder ser expli-
cada pelos fatdres habituais.

RESUMO

Os autores apresentam oito casos de cardiopatia cronica chagasica,
comprovada pela reacdo de Machado-Guerrero, em cuja evolugdo ocorre-
ram acidentes vasculares cerebrais. Discutem a etiologia désses acidentes,
afastando os fatbres etiolégicos conhecidos e formulando a hipétese de em-
bolia cerebral a partir de trombose mural cardiaca. Quatro casos foram
fatais, tendo sido necropsiados. Em dois déles os achados anitomo-pato-
logicos vieram comprovar a hipdtese, enquanto, dos dois restantes, em
um havia concomitantemente arteriosclerose cerebral difusa e no outro ve-
rificou-se amolecimento cerebral, na auséncia de qualquer dos fatbres etio-
l6gicos conhecidos, mas ndo havia trombose nas cavidades esquerdas do
coraciio; é lembrada a possibilidade de trombo mural fracamente aderido
ao endocardio, que se tivesse desprendido in totum. Embora ndo tives-
sem conseguido a comprovagio de sua hipétese, os autores sio de opinido
que éste foi o mecanismo patogénico nos 8 casos apresentados e chamam
a atengio para a doenca de Chagas como fator etiolégico da embolia
cerebral.

SUMMARY

The authors report eight cases of Chagas’ heart disease, proved by
positive Machado-Guerrero reaction, in whose evolution there occurred ce-
rebrovascular accidents. They discuss the etiology of these accidents, ex-
cluding the common etiological factors and set forth the hypothesis of
cerebral embolism from cardiac mural trombosis. Death occurred in four
cases, which were submitted to post mortem examination; in two cases the
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necroscopic findings support the hypothesis. In one of the other two it
was found mural thrombosis in the left ventricle and three cerebral hemor-
rhagic softenings, but there was simultaneously diffuse cerebral arterio-
sclerosis and in the other there was a cerebral softening and none of the
habitual etiologic factors was found, but there was no thrombosis in the
left heart; the possibility is reminded of a weakly adherent to endocar-
dium mural thrombus, which loosed completely. The embolic nature of
these cerebrovascular accidents is supported by the authors in the eight
cases reported and they emphasize Chagas’ disease as an etiological factor
of cerebral embolism.
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