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ESTUDO DAS ALTERAÇÕES ENCEFÁLICAS EM CASOS
HUMANOS AGUDOS DA DOENÇA DE CHAGAS*

AHISTEDES CHETO DE QUEIROZ**

RESUMO

O trabalho mostra as alterações
histopatológicas nos encéfalos de ca-
ses humanos na forma aguda da do-
ença de Chagas. As alterações infla-
matórias estavam representadas por
múltiplos nódulos gliais esparsos pelo
tecido nervoso, caracterizando um
quadro de encefalite multifocal, mos-
trando uma nítida yredileção pela
localização na substância branca en-
cefálica. O parasitismo. de grau mo-
derado, estava representado pelas for-
mas amas í i gotas do T. cruzí encon-
tradas isoladas no tecido ou no interior
de células gliais formando pseudocis-
tos na córtex. Apenas dois casos
mostravam lesão neuronal, caracteri-
zada como neuronofagia, de modo fo-
cal na córtex cerebral. A presença de
lesão tissular observada nos 5 casos
examinados mostra que o comprome-
timento do sistema nervoso central na

forma aguda da doença de Chagas,
parece ser mais frequente do que se
imagina, ocorrendo mesmo naqueles
casos onde manifestações clínicas es-
tão ausentes.

INTRODUÇÃO

Muito pouco se sabe sobre a
forma nervosa da doença de Cha-
gas. O estudo da patologia do sis-
tema nervoso central na forma
aguda da doença tem sido mos-
trado na reprodução experimen-
tal de meningoencefalite em cães
e outros animais de laboratório
(2,12,19). O estudo do material
humano é mais escasso ainda,
sendo poucos os trabalhos dfrul-
gados (6, 7, 18), provavelmente
devido ao fato de que s§o pou-
cos os pacientes que falecem nes-
ta fase da doença, quando cer-
ca de 95% dos doentes tem cur-
so benigno (9) ou porque
maior número de óbitos ocorre
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em áreas rurais sem condições
de realização de estudo histopa-
tológico sistemático. Embora se-
ja do conhecimento geral o com-
prometimento do sistema nervoso
central na fase aguda (15) repre-
sentando sinal de grave prognós-
tico, os trabalhos anteriores não
fornecem dados específicos, pelo
contrário, mostram pontos con-
traditórios na observação da dis-
tribuição dos focos inflamatórios
(fi, l, 18 e I, 2, 11, 19).

O estudo do sistema nervoso
central em casos humanos agu-
dos da doença de Chagas, apre-
senta grande interesse de se ve-
rificar o grau e a extensão das
lesões existentes no tecido ner-
voso, uma vez que tem sido su-
gerido que a chamada forma ner-

vosa crónica poderia representar
uma sequela das lesões da fase
aguda (8). O presente trabalho
mostra as alterações histopatoló-
gicas observadas nos encéfalos
de casos humanos da forma agu-
da da doença de Chagas.

MATERIAL E MÉTODOS

Foram estudados os encéfalos
de 5 casos da forma aguda da
doença de Chagas existentes nos
arquivos do Serviço. Os casos
foram, submetidos a autópsia
completa com exame sistemático
macro e microscópico de todos os
órgãos incluindo musculatura es-
quelética. Foram revisados os
prontuários clínicos e protocolos
de autópsia para avaliação de
manifestações de envolvimento
do sistema nervoso central
e para retirada de dados macros-

cópicos importantes. As lâminas
arquivadas foram re-examinadas
e novas secções obtidas dos blo-
cos de parafina e corados pela
hematoxilina e eosina foram in-
cluídas no estudo. Do material
ainda preservado em formol a
10%, foram retirados novos frag-
mentos e submetidos a inclusão
em parafina e coloração pela he-
matoxilina e eosina bem como
coloração para mielina pelo mé-
todo de Weil.

RESULTADOS

Os casos da forma aguda da
doença tiveram o diagnóstico fir-
mado antes do óbito com base
nos dados clínicos e na positivi-
dade do Xenodiagnóstico. A ta-
bela l mostra os principais da-
dos clínico-patológicos destes ca-
sos com referência ao envolvi-
mento do sistema nervoso cen-
tral . Os demais dados referentes
a estes casos podem ser vistos
em publicações anteriores (10,
14, 17). apenas l paciente apre-
sentou manifestações clínicas que
caracterizaram um quadro neuro-
lógico de meningoencefalite o
que constituí a causa mortis ime-
diaia. Os demais não apresenta-
ram tais manifestações e foram
ao óbito em decorrência d*
outras complicações. No es-
tudo geral das autópsias ficou
constatado intensa miocarditc e
miosite com intenso parasitismo
tissular.

O estudo do sistema nervoso
contrai mostrou como alteração
macroscópica mais proeminente,
edema e congestão encefálicas
com graus de intensidade variá-
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veis de caso para caso (tabela 1).
As principais alterações histoló-
gicas observadas no sistema ner-
voso central estão expressas na
tabela 2. As alterações inflama-
tórias foram encontradas princi-
palmente no tecido nervoso e só
em dois casos havia também
comprometimento de meninges.
As alterações inflamatórias estão
representadas por múltiplos acú-
mulos focais de proliferação de
células de natureza histiocitária,
estando presente em menor inten-
sidade os linfócitos e plasmóci-
tos (fig. 1). Os focos inflamató-
rios — nódulos gliais — foram
observados de maneira difusa nas
secções de cérebro, cerebelo e
tronco cerebral, havendo uma ní-
tida predominância das lesões na
susbstância branca encefálica
(fig. 2), A distribuição perivas--
cular do processo inflamatório
foi visto em apenas 2 casos e de
intensidade muito pequena. Os
elementos parasitários foram en-
contrados em 3 casos e em inten-
sidade pequena a moderada. Es-
tavam representados pelas formas
amastigotas do T. cmzi vistes
ora isoladas no centro de nódu-
los gliais (fig. 3) ou agrupadas
no interior do citoplasma de cé-
lulas na córtex cerebral, forman-
do pseudocistos (fig. 4). A exis-
tência de lesão neuronal foi ve-
rificada em apenas 2 casos e de
maneira focal. Estas alterações
estavam representadas por dege-
neração nuclear e citoplasmática
com reação màcroglial periférica,
outras vezes com desaparecimen-
to de corpo celular neuronal com

acúmulos de células fagocitárias-
neuronofagja (fig. 5).

COMENTÁRIOS

Os achados histopatológicos ob-
servados neste material são ca-
racterísticos de uma meningoen-
cefalite multifocal, com parasi-
tismo de intensidade variável e
com nódulos gliais mostrando
uma distribuição predominante
na substância branca encefálica.
Apesar da existência de compro-
metimento histológico encefálico
nos 5 casos, apenas l deles (ca-
so 1) apresentou manifestações
clínicas de comprometimento do
sistema nervoso central, corres-
pondendo ao caso de maior in-
tensidade de lesão inflamatória e
de panisitismo. Mais uma vez
torna-se evidente a falta de uma
boa correlação clínico patológica
no que diz respeito ao compro-
metimento do sistema nervoso
central nesta doença, já apontada
anteriormente (12). Naquelo es-
tudo experimental foi verificado
proeminente quadro neurológico
na presença de lesões discretas
do sistema nervoso central (12),
Agora são observadas alterações
histológicas encefálicas, mesmo
de grande intensidade (caso n°
4) na ausência de manifestações
neurológicas centrais ou perifé-
ricas .

As alterações histológicas nes-
te material são até certo ponto •
superponiveis às observadas em
estudo experimental em cães (12)
mas não o são em relação aos
achados de casos humanos divul-
gados em outra publicação (6).



TABELA l
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DADOS CL1NICO-PATOLÔGICOS REFERENTES AO ENVOLVIMENTO
DO SISTEMA NERVOSO CENTRAL DE 5 CASOS DE DOENÇA DE
CHAGAS AGUDA, AUTOPSIADOS NO HOSPITAL PROF. EDGARD

SANTOS SALVADOR-BAHIA

Casos Idade Sexo w8*"1?!?!?Neurológicos Cansa-Mortis Peso do
Encéfalo

Alterações do Sistema
Nervoso Central

í

Pí

18M

4M

17A

5M

M Convulsão generaliza- Meningoencefalite
da; hipertonia /
muscular

F Ausentes

10A F Ausentes

M Ausentes

Insuf . cardíaca

Insuf. cardíaca

Insuf. cardíaca

F Espasmos com contra- Broncopneumonia
coes fugazes nos /
membros; hipotonia /
muscular.

840 g. Edema e congestão acentua-
dos; encefalite intensa com
elementos parasitários.

710 g. Edema e congestão modera-
dos; encefalite focal sem pa-
rasitos.

l .250 g. Edema acentuado; Lesões
microscópicas discretas. Pa-
ras i tos em pequena intensi-
dade

l. 350 g. Edema e congestão modera-
dos; encefalite intensa raulu-
focal com parasitos.

Edema e congestão acentua-
dos; encefalite intensa multi-
focal sem elementos parasi-

, tários.



TABELA 2
INTENSIDADE DAS ALTERAÇÕES HISTOLÓGICAS ENCEFÁLICAS EM

5 CASOS DA FORMA AGUDA DA DOENÇA DE CHAGAS H.P.E.S.

uu
ca
* NP do Lesão infl. de
v Caso meninges .

s

j
o

1 l

%
fl 4

•J3 ^
M

3
tf

**

**

Edema e Lesáo tafl- do

Congestão ' '

***

***

*

***

***

***

*

»**

***

***

**

**

Presença de Alterações
parasites neoronals

***

*

** **

**

•s
SB — Substância branca; SC — Substância cin2enta
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Pig. l — Lesão inflamatória fucal do tecido nervoso-nódulo glial. Observar a predominância
de células com «spécto histiocilárici. HematoxlUna — equina 200X.
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Fig. 2 — Secção de cérebro mostrandn a distribuição dos nódulos glim na substância
branca. Hematoxilina e eosúia 100X.

(Juciro/,, Aris l iUcs Clielo de — Estudo d;is Alterações hneelViliciis... \ )

l !•.: 3 — Detalhe da figura número l mostrando formas iimasl i gostas do T. cruz! Isoladai
no foco inflamatório. Hematoxilina e eosina 1000X.

4 — Secção de córtex twebra] mo^rando proeminente vacuolização pcricclular (edema)
e parasitismo intracelular pelas turmas amasligotas do T. cruzi. HematoiUina e
tnsina 20'JX.
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FÍJT. 5 — Lesões neuronais na avitíx cerebral. Observar a proliferação de células fagoci-
tárias em turno de neuronios degenerados - neuronofagia. Hemaioxilina e ensina400X.

Neste trabalho (6), ficou demons-
trada a predominância das lesões
inflamatórias na córtex cerebral,
com distribuição peri vascular
proeminente.

Outro aspecto interessante ob-
servado neste material foi a exis-
tência do alterações ncuronais
fecais, encontradas em 2 casos
c- caracterizada como um proces-
so de neuronofagía (fig. 5), Es-
te tipo de lesão não havia^sido
demonstrada no material experi-
mental (12), nem nos casos hu-
manos descritos por Cardoso (6),
entretanto o trabalho de Viana
í 18) faz referência duvidosa á
existência de lesão neuronal e
outros trabalhos experimentais
mencionam de maneira inespecí-
fica este tipo de alteração (II ,

19). Não existe portanto, com
base nos estudos até agora rea-
lizados, dados mostrando lesões
neuronais significativas na fase
aguda da doença de Chagas, que
possam representar base para o
aparecimento de manifestações
na fase crónica da doença. As le-
sões neuronais quando aparecem
estão presentes naqueles casos
mais graves e fatais. Os indivídu-

os com formas mais benignas, a-
queles cujos óbitos decorreram de
outras complicações que não as
neurológicas, mostram encefalite
de pequena intensidade. É possí-
vel que os indivíduos que apre-
sentem forma aguda leve ou in-
fecção inapareníe, provavelmente
aquelas que vão apresentar mais
tarde as formas crónicas da do-
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«iça, não desenvolvem compro-
metimento do sistema nervoso
central.

Os diferentes resultados ob-
servados nestes estudos, em com-
paração com o de outros autores
e mesmo em comparação com
dados experimentais, reforçam a
ideia anteriormente divulgada da
ação de diferentes cepas do T.
eruzi sobre o sistema nervoso
central (12). A existência de
uma cepa neurotrópica já foi de-
monstrada experimentalmente
há algum tempo (16) e mais re-
centemente chamada atenção
numa publicação que mostra o
envolvimento exclusivo do cére-
bro, sob a forma pseudoneopla-
sica, pelas formas amastigotas
do T- cruzi (13). A ação de dife-
rentes cepas do T. cmri na de-
terminação de lesões histológicas
de vários órgãos já está bem do-
cumentada considerando-se a
mesma espécie animal (3, 4, 5),
havendo entretanto uma necessi-
dade de maior esclarecimento
quanto ao envolvimento do siste-
ma nervoso central.

SUMMARY

STUDY OF HUMAN ENCEPHALJC
ALTERATIONS IN ACUT CHAGAS»

DISEASE

The paper desenhes the histopathp-
iogica! findings in lhe brains of p:iti-
ents who died of acute Chagas'disea-
se. The major íindings were repre-
sented by multíple glíal nodules scat-
tercd throughout the nervous tissue,
wilh particular invoívement of the
uhile mattcr, showing mild ilegrec of

lissue parasitam. The parasites were
found free in the tissue or ínside tbt
cytoptan of glial cells in the córtex
and were represented by the amasti-
gote forms of the T. cru/,1. Neuronal
lesíons characterized as neuronophagy,
were stighí and confined to focal a-
rcas in lhe cerebral córtex. This itu-
dy points on thaí the invoívement of
central nervous system in the acutt
form o£ Chagas'disease is more fre-
quent than generally apprecíatted,
and can be found e ven in cases wi-
thout clinicai manifestatkms.
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