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I - INTRODUGAO

Em 1916, CARLCS CHAGAS além de védrios sintomas
observados na fase aguda da moléstia de Chagas referiu uma "a-
centuada disfajia para os alimentos solidos e tambem para o=
liquidos. A injestgo de substancias_solidas exi je, para se com
pletar, o auxilio de agua, referindo os doentes gque o alimento
fica retido no esofago trazendo sensacoes penosissimas. Mesmo
a injestgo de substancias liquidas, e, da propria agué, pode a
presentar dificuldade, nao raro invenciveis, necessitando o ar
tifiecio de deglutigaes cuidadosas e de pequenas parcelas do 1i
quido. . Este sinal, de patojenia ainda mal esclareéida, relaci
ona-se, talvez com =a condigao de disfajia conhecida pelo nome
de mal de engasgo, endemia extensa em rejiaes do interior do
Brazil e, segundo nossas observagSes, verificada principalmen-
te naguelas gzonas, onde & encontrada a tripsnosomiase. Serd o
Ial de engasgo um elemento mais da tripanosomiase brazileira e
essa disfajia das formas agudas traduzird a fase inicial ds sin
drome? Observamos, no correr de nossos estudos em Lasgance ,nu
mero bem elevado de doentes com mal de engasgo, havendo, em to

dos eles, outros sinais simultaneos da tripanosomiase. Apesar



disso, tornam-se precisas novas pesguizas que sutorizem, de mo
do irrecusavel, incluir o mal de engasgo na sintomatolojia mul

tiforme de infecgdo pelo Trypanosoma Cruzi".

CARLOS CHAGAS (1922) referiu-se no seu trabalho
com VILLELA, &s lesces do sistema nervoso auténomo do coracao,
achando que elas deveriam ter certa importéncia na patogenia da

cardiopatia chagdsica crénica.

Nas trés décadas que se seguiram, foram mencio-
nados, lesces do sistema nervoso central e/ou periférico, nao
sendo entretanto, tais lesoces avaliadas ou atribuidas infec-
¢80 pelo Trypanosoma cruzi (ANORIM & CORREIA NETG, 1932;
VASCONCELOS & BOTELHO, 1937; NMAZZA & JORG, 1941; RAIA, 1943;
CUTAIT et aldii, 1948).

A partir de 1955, KCBERLE e seus colaboradores
deram énfase especial &s lesoes das células nervosas causadas
pelo T. cruzi, tanto no sistema nervoso central guanto no pe=-
riférico, atribuindo a estas lesoes, a causa das manifestacoes
patolégicas presentes nos individuos portadores da moldstia de
Chagas crdnica (KOBERLE, 1956, 1957, 1958, 1960, 1962, 1963,
1968; KYBERLE & NADOR, 1955; KOBERLE & ALCANTARA, 1960).

Estudos guantitativos realizados no plexo de
Auverbach, no esffago de individuos portadores da fase crdnica
da moléstia, apresentando ou nao manifestagoes clinicas e ana-
tomopatolégicas, mogstraram redugao numérica acentuada das célg
las nervosas do plexo, quando estes resultados eram corparados
com os valores obtidos a partir de individuos nac chagdsicos
(K&BERLE, 1962, 1963 e 1968). Como consequénecia desta reducgao
neuronal, estes individuos podiam apresentar perda da coordena

950 do movimento peristdltico e hipersensibilidade da muscula-



tura do esdfago, o que foi denominado por BRASIL (1959) de “A-
peristalse®™. Esta manifestagﬁo chagédsica apresenta como conge
qiiéncia morfolégica a formagao dos megas. Os estudos quantita
tivos de KﬁiBEBLE,(l9b2, 1963 e 1968) reslizados em individuos
"normais” e em individuos chagdsicos ciﬁnicos, sem e com mani-
festagaes me galicas, mostraram que existe estreita relagao en-
tre a percentagenm de neur®dnios remanescentes e as alteragaes
apresentadas pelos individuos. Desta maneira, XKDBEZRLE ( 1862,
1963 e 1968) pode observar que o megaesdfago se manifestava
quando o grau de desnervagao era superior a 95% e que indivi-
duos portadores da moléstia de Chagas mas com redquo numérica
dos neurdnios do plexo mioentérico do es8fago menos acentuada,

nao apresent avam esta anomalia.

A literatura a respeito de estudos quantitativos
em casos crdnicos € vastissima, 0 que nao ocorre em relacao &
fage aguda. Nestes casos, na maioria das vézes, os dadosse re
ferem a estudos realizados em animais domésticos e de laboratd
rio,

ALCANTARA (1959), verificou, em 20 ratos inocu-
lados experiimentalmente pélo T. cruzi e que morreram na fase a
guda da moléstia, lesoces irreversiveis em 81% das células ner-—
vosas contadas em todo o coracaoc., VICHI (1964), em estudo com
parativo do rudmero de neurdénios encontrados no corno anterior
da medula espinhal, nos niveis cervical, tordcico e lombar, em
grupog de ratos "normais" e na fase aguda da moléstia de Cha-—
gas experimermtal, obteve diminuig§0 do numero de neurdnios, es
tatisticamente significativa, no lote de aninais infectados.Re
dugzo numérica das células nervosas ganglionares do plexo de
Auerbach do intestino grosso foi constatada por ANDRADE &

ANDRADE (1966) e OKOMURA (1967) em camundongos inoculados pelo



T. cruzi e sacrificados na fase aguda da infecqao.

A anatomia patolégica da moléstia de Chagas ex-
perimental acha-se bem estabelecida através de grande ndmero
de trabalhos, contudo, relato e estudos anatomopatoldgicoa de
casocs humanos necropsiados na fase aguda, 880 esScassos na lite
ratura. Estes ressaltam, em sua maioria, somente 0s aspectos
histopatolégicos encontrados no coragao. Segundoe BECKER
(1975) a razao de pouco interésse em se realizar uma necropsiz
completa reside nos seguintes fatos: 1) ser a cardiopatia, an-
tes dos estudos de KOBERLE e da sua escola, considergda a udni-
ca manifestaggo aceita como realmente de etiologia chagédsica ’
pela maioria dos clinicos e patologistas e 2) na insuficiente
divulgagao do quadro da fase aguda da molédstia ou falta de susa

suspeita, exatamente, em Areas endémicas.

A sintomatologia do periodo inicial da moldstiaz
de Chagas € semelhante ao guadro clinico de outras moléstias de
carater infeccioso agudo como a febre tifdide, brucelose,leisg
maniose visceral, impaludismo, mononucleose infecciosa, esquis
tossomose mansdnica, glomerulonefrite aguda, e, mesmo, ao esta
do gripal (RASSI et 2lii, 1968). Desta maneira, fica esclare-—
cida a dificuldade de se obter material humano ns fese aguda da

moléstia.

O primeiro estudo sistematizado de um caso de
moléstia de Chagas aguda foi descrito por BECKER (1975) em ums
mulher de 40 anos, infectada acidentalmente por transfusao san
gttinea. V4rios aspectos macroscdpicos e microscdpicos foram
relatados pelo autor. No gue tange &s contagens neuronais, os
valdres conseguidos no esdfago e no infestino delgado, repre -

sentam cerca de 10% e 50% do normal, respectivamente. Acentua



da redugao neuronal foi constatada também, nos plexos paraésig
pdticos cardfacos. Além de BECKER (1975) os autores que fazem
referéncia a estudos quantitativos dos neurdnios de indiv{duos
felecidos na fase aguda da moléstia de Chagas, sao LOPES(1970)
e LOPES et alii (1977) que descrevem redugao.neuronal acentua-
‘da nos plexos cardfacos em individuos portadores de miocardite

chagdsica aguda.

Os casos de fase aguda da moléstia de Chagas enm
seres humanos nao foram satisfatoriamente descritos do ponto Ge
vista de estudos guantitativos dos neurdnics do sistema nervo-

80.

Os objetivos do presente trabalho, 8520 0s 50—

guinteg:

1 - Realizar estudo quantitativo dos neurdnios
ganglionares do vlexo micentérico do esdfago, na fase aguda da

moléstia de Chagsas.

2 - Comparar os valores da contagem neuronal c¢omx
aqueles descritos por WADA (1979), em individuos brasileiro

nao chagdsicos.

3 = Comparar os valores da contagem neuronal com
aqueles descritos por KUBERLE (1962, 1963 e 1968), em individu

o europeus "normais".



2 - MATERIAL E METODO
2.1 -~ Material

0 material humano utilizado neste trabzlho foi
obtido de necropsia de cinco pacientes de nacionalidade brasi-
leira, sendo quatro provenientes da regiso de Ribeirao Preto e

um da cidade de Goianisa.

Por meio de histdérias clinicas, (resumos em ane
x0) soubemos que todos os pacientes fszleceram enire a guarta e
sétima semana da infecgéo, estando, portanto, dentro do perio-
do considerado como fase aguda da moléstia de Chagas, uma vesz

que esta fase varia entre quatro e oito semanas (FERREIRA,1968)

Dos cinco casos, dois adoeceram em decorréncia
da infecgao chagdsica contraida naturalmente, e os trés restan
tes adquiriram a moléstia por meio de transfusao sangiinea gue
se fazia necesséi‘ia, como meio terapéutico, tendo em vista que

eztes Wltimos eram portadores de outras doengas graves.,

Dos pacientes citados na tabela 2.1, obtivemos

material do tergo superior, do ter¢o médio e do tergo inferior



do esdfago, sendo gue, no caso B 86 conseguimos obter material

do tergo inferjor.

Tabela 2.1 — Relagéo dos pacientes falecidos na fase aguda da
moléstia de Chagas, cujo esb6fago foi utilizado no

presente trabalho.

Caso Nome Idade Sexo
A R.A.B. 2m Fem.
B M.R. 4a Fem,
c M.A.S. 64a - Fem.
D R.C.P. 2a Fem,
E - J.s. 40a Fem,

2.2 - Netodo

0 esdfage dos cinco individuos foi retirado em
sua totalidadle, ou somente em parte, fixado em solugao de for-
malina a 10% , num minimo de 24 horas. Apds a fixacho,foram re
tirados andis de 5 mm de altura, sendo, guando possivel, wx do
ter¢o superior (segmento I), um do terco médio (segmento II) e
um do terco i_nferior-( segmento III). O material de cada* anel
foi inclufdo em parafina, seccionado em série de . 140 cortes

transversais, com 7 pm de espessura, montando-se o dltimo corte



de cada série de sete e desprezando-se os seis restantes. En-

tao, foram wtilizados um em cada sete cortes.

Para o exame 8o microscédpio 4ptico os cortes fo
ram corados com Hemalume~Eosina e em cada corte +transver-
sal a contagem das células nervosas ganglionares do plexo mio-
entérico foi realizada com aumento de 80 X. Este aumento € su
ficiente para que se possa identificax‘ os neurdnios do plexo
de Auerbach, em todz a extensao do anel. A contagem foi esta-
belecida par tindo-se de umr ponto de referéncia { vaso de gran-
de calibre, ou sinal feito na lémina) e percorrende—-se todo o
corte transversal, até atingir o ponto inicial de contagem.Des
ta forma, obtiveros o nimero de neurdnios por corte. © "Sotal
obtido nos 20 cortes contados, forneceu o ndzero de neurdnios

por anel com 1 mm de espessura.

Para efeito da contagem, foram considerados to-
dos o0s neurdémnios reconheciveis, mesmo sgueles gue apresentavam
sinals regresmsivos e de degeneragao, tais como: picnose nucle-
ar, cariélise, cariorrexe, vacuolizacao citoplasmdtica e ou-

tras alteragoes.

Nos cinco casos estudados os neurdnios foram
contados em 20 cortes com 7 pm de espessura, que correspondem a
um anel de aproximadamente 1 mm (980 pm) de espessura, retira-
do do tergo dnferior do es8fago. Em quatro destes casos a con
tagem neuronal foi realizada, também, em andis de 1 mm aproxi-

madamente, em varios niveis do esbfago.

Uma vez que o maior difmetro de um neurdnio do

plexo miocentérico do esdfago raramente ultrapassa 50 ol
(K&BERLE, G. et alii, 1961) e considerando-se gque & espessura

dos cortes utilizados foi de '7/um, tendo-se snalisado apenas



um corte de cada série de sete, dificilmente o mesmo neurdnio

seria contado duas vezes (Fig. 2.1}.

Figura 2.1 - Eepresentagéo esguematica do volume dos neurdnios
do plexo miocentérico do esdfago em relagao com &
espessura dos cortes utilizadces para a contagem
neuronal. 0s espagos entre as duas linhas traceja
das representam os cortes nao utilizados para a
contagem e o8 espagos entre as duas linhas cheias
representam os corteg analisados. Conforme se ve-
rifica, un mesmo neurdnio foi contado apenas urLa

vez.
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3 - RESULTADOS

Os resultados da contagem de neurdnios, encontra
dos no terg¢o inferior do es8fago, nos cinco casos de moléstia
de Chagas aguda, estac expostos na tabela 3.1. Como termo de
comparag%o forem tomados os valores estimados, para ¢ esdfago
de individuos Mormais®", por WaDa (1979). A estimagao foi efe-
tuada a partir da regressgo entre o nimero de neurdnios do esf
fago e a idade do individuc, de acdrdo com ¢ modélo:
¥ = 1146,06 -~ 6,76 X5, onde ¥y é a estimativa do nidmero de neu-
ronios e Xji & idade do individuo, Com a finalidade de facili~

tar a camparagﬁo foi estabelecida a percentagem de desnervag§0

nos cinco cagos estudados, conforme tabela 3.1 .

A diminuigéo do numerc de neurdnios ocorreu em
todos o0s casos estudados, conforme pode ser também observado a
través da percentagem de neurfnios remanescentes gue constam
do grafico 3.1 . Este grdfico foi estabelecido de ac8rdo com

8

oa dados da tsbela 3.1 .



Tabela 3.1 —

11

Nidmero de neurdnios em um anel, de aproximadamen-
te 1 mm de espessura, do tergo inferior do es6fa-~
g0, nos cinco casos estudados da moléstia de Cha-
gas aguda, Comparagao com o ndmero de neurdnios
estimados parsa individuos'“normais" com idade cer
respondente. A percentagem de desnervaggo foi es

tabelecida através dessa comparacano.

- Estimativa do N¢
N2 de neurdnios

-~ * d—(
Casocs em individuos de neurdnios em # de des
- s el it - ~
chagésicos individuos '"nor nervacao
maig"
A ~ 2 meses 690 1144,9 39,7
B -~ 4 anos 504 1119,02 55,0
C - 64 anos 304 713,42 57,4
D - 2 anos 385 1132,54 66,0
E - 40 anos 106 875,66 87,8

Médias

398 997,1 61,2
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Gradfico 3.1 — As colunas vazias corresponden ao ndimero de neu-

rénios esofageanos em individuos "normais" de 2

meses, 4 anos, 64 anos, 2 anos e 40 anos e as cg

lunas hachuradas aos cinco casos chagdsicos agu-

dos correspondentes (A, B, C, D e E).

0 nimero de neurdnios em cada corte transversal

do esbdfago foi em geral, muito semelhante, nos 20 cortes conta

L] o~
dos e apenas em um 3os casos (caso E) encontramos uma variacao

grande do numero de neurdnios em cinco cories escalonados. Os

valores verificados foram os seguintes: 37; 40; 8; 3 e 8 neurd

nios, o gque c orresponde a uma variagéo de 1:13.



13

Tendo em vista esta variagao observada, julgamos
conveniente aumentar nossas contagens, analisando maior ndmero

de cortes, em mais de um nivel do esdfago.

As tabelas 3.2 a 3.4 mostram as percentagens de
desnervagao calculadas a partir dos valores "normais" obtidos
por K8BERLE (1968) que contou os neurdnios em 39 partes do esd
fago,por ele denominadas de niveis, em um individuo de 20 anos
e em um individuo de 64 anos. 0s resultados da contagem, esque
matizados da mesma maneira gue os apresentados por KbBERLE

(1968), estao representados nos grédficos 3.2 a 3.6 .
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Tabela 3.2 — Numero de niveis observados, numero de neurdnios

contados por anel, no segmento I (terco inferior)

do esdfago de chagdsicos agudos, nimero de neurd-

nios obtidos por KUBZRLE (1968) em cada anel do

segmento de esdfago de individuos normais, e as

percentagens desses neurdnios na faixa etdria cor

regpondente.

‘asos entudadon
» reapectives i
lades

K{vesips obeervados
no esbdfago na fa-
se ==guda da molds

Ne¢ de neurbnios
por anel de esd
fagos na fase B
guda da moléds-

N? de neurfnios
por anel de esd
fagos de pucien
tes normais se-

Percentagens de
neurdnice em re
lagao ao Ne  de
neurdnios no seg

tia de Chages tia de Chagas gundo K¥BEaLz mento I ¥
(1968)

A - 2 meses 24 1054 1342 7845
3 - 4 anos

15 228 976 23,3

. 18 434 92¢ 47,2

] 64 mnos 21 366 909 39,6

24 434 956 45,3

) - 2 anos 22 327 1089 30,0

16 400 a87 40,5

; - 40 anos 20 £04 1074 56,2

23 595 1162 51,2

26 468 1254 37,3

¥ obtidos por KOBERLE (1968)



Tabela 3.3 -~ Numero de niveis'observados; nimero de

contados por anel, no segmento II ( tercgo

15

neurdnios

médio)

do esdfago de chagdsicos agudos, nimero de neurd-

nios obtidos por KUBERLE (1968) em cada anel do

segmento de esdfago de individuos normzis, e  as

percentagens desses neurfnios na faixa etdrisa cor

respondente.

Capos estudados
e reapectivas 1
dades

Niveis observados
no esdfago na fa-—
se aguda da molésg
tia de Chagas

N¢ de neurdnios
por anel de esd
fagos na fase a
gudn tda molda—
tia de Chiyas

N? de neurdnios
por anel de esd
fagos de pacien
tes norpais se-
gundo E(R4LE
{1908)

Percentagens de.
neurfnios em re
lagao ao N° de
neurlnios wo seg
mento IT ¥

A - 2 meses

B -~ 4 anoa

C - 64 anos

D - 2 anos

E ~ 40 gnos

2

11

660

276
350
174

284

13¢
200
220

876

580
596
552

765

404
754
876

T543

31,5

37,1

32,2
26,5
25,1

+ obtidos

por KOBERLE (1968)



Tabela 3.4 ~ Ndmero de niveis observados, ndmero de

contados por anel, no segmento III (terge

16

neurdnios

infe-

rior) do esdfago de chagdsicos agudos, nimero de

neurdnios obtidos por KUBERLE (1968) em cada anel

do segmento do esdfago de individuos normais,e as

percentagens desses neurfnios na faixa etdria cor

respondente,

Casoa estudados
e respectivas 1
daden

Niveis observados
no esdfago na fa-
se aguda da molés
tia de Chagas

K¢ de neurdnios
por anel de esl
fagoa na fase &
guda da molés~
tie de Chagas

N¢ de neurdnios
por snel de esd
fagea de pacien
tes normais se—
gundo K8BEZRLE
{1968)

Parcentagens de
neurdéniocs em Te
lagao ao N& de
neurdnios no seg
mento 1ff *

A -~ 2 meses 16 690 1342 51,4
27 534 1324 40,3

31 504 989 51,0

B ~« 4 anos 34 513 1283 40,0
36 539 1342 40,2

38 590 1324 44,6

27 308 716 43,0

_ 29 504 696 72,4

C - 64 enos. 32 408 507 45,0
36 104 920 13,0

D -~ 2 anos 36 385 1342 28,7
29 624 1342 46,5

32 106 1273 8,3

E -~ 40 mnos 34 680 1283 53,0
16 400 1342 29,8

38 220 1324 16,0

% .

obtidos por KUBERLE (1968)
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Grédfico 3.2 — Resultado dz contegem neuronsl em um nivel de ca

da segmento do esdéfago de uma crianga de 2 meses
{(paciente A) com moléstia de Chagas zguda.

I - Terco superior do ecdfago (segmenio I.)

IT - Tergo médio do esdfago (segmento II)
IIT - Tergo inferior do esdfago (segmento IIT)
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Resultado da contagem neuronal em cinco niveis
do segmento infericr do esbfago de uma criancade
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I - Terco superior do esdfago (segmento I)
IT - Tergo médic do esbdfago (segmento II)
III - Tergo inferior do esdfago (segmento TII)
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Gréfico 3.4 - Resultado da contagem neuronal em vadrios niveis

de cada segmento do esdfago de uma mulher de 64

anos (paciente C) com moléstia de Chagas aguda
I - Terco superior do esdfago (segmento I)

II - Tergo médic do esdfago (segmento II)

III - Terco inferior do esdfago (segmento III)
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Gréafico 3.5 - Resultado da contagem neuronal em um nivel de ca

da segmento do esdfago de uma crianga de 2 anos
{paciente D) com moléstia de Chagas aguda.
I - Tergo superior do esdfago (segmento I)
II - Tergo médio do esdfago (segmento IT)
III ~ Tergo inferior do estfago (segmento III)
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Grdfico 3.6 — Resultado da contagem neuronal em védrios niveis

de cada segmento do esdfago de uma mulher de 40
anos (paciente E) com moléstia de Chagas aguda

I -~ Terco superior do esdfago (segmento I)

I1 - Tergo médio do esdfago (segmento II)
III - Tergo inferior do eséfago (segmento III)
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A fim de verificarmos os resultados da desnerva
950 ocorridzs no plexo de Auerbach, na fése aguda da moléstia de
Chagas, reurmimos as contagens obtidas nos trés segmentos do e-
s8fago dos c dinco casos agudos, e calculamos a percentagem mé-
dia dos neur-Onios remanescentes, obtendo os seguintes valores:
34,8; 45,1; e 54,9 para os segmentos superior, médioc e infe-
rior, respec tivamente ( grédfico 3.7). A partir destes resulta
dos obtivemo = os valores médios de desnervaq'éo, em percentagern,
que foram de 65,2 para o tergo superior, 54,9 para o terco mé-
dio e 63,2 p a&ra o tergo inferior. A percentager média de des-
nervagao obt dida em apenas um nivel do tergo infericer do egbfa-
go (61,2%) e aquela obtida através de contagem dos neurdnios do
plexo micent €rico de vdrios niveis do mesmo segmento, (63,2%)

nao apresent zm aparentemente diferencs significativa,
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Do materiasl de que dispunhamos, os cinco casos
na fase aguda, procuramos relacionar, a medida do possfvel, a
percentagem média dos neurdnios remanescentes, nos tres segen
tos de cada esdfago, com o0s seguintes fatores: idade ( grafico

3.8), e modo de infecgao (gréfico 3.9) .
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Gréafico 3.8 - Nédias das percentagens de neurdnios rewanescen—

tes, no esdfago, de cada um dos casocs, em relao-

¢ao a idade
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Gréfico 3.9 —

Ccmparagao entre as percentagens de neurdnios re
manegcentes, no esdfsgo, de pacientes infectados
naturalmente e agueles infectados por transfusaoc

Sangilinea.
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4 - DISCUSSAO

Nossa pesguisa aponta desnervaggo, em diferentes
niveis do esOSfago, na fase aguda da moléstia de Chagas. Essa
destruigaoc neuronal, no sistera nervoso central, ou no sistema
neurovegetati vo, e que ocorre principalmente, na fase agudz da
moléstia de C hagas, constituli o evento mais importante para a
interpretag§<> de uma série de alteragaes gque se verifica na a-
natomia patol dgica da moléstia de Chagas, tanto em sua fase a-—

guda gquanto ria crdnica.

Quando examinamos um Unico anel esofageano de
cada um dos < inco paclentes chagédsicos estudados, encontramocs
umn total de 1 989 neurlnios que, quando comparado com 0s valo-
res obtidos emm individuos "normais" (WADA, 1979) nos fornecersm
em média, uma desnerVag§0 de 61,2%. Observamos, também,que to
dos ©¢s casos apresentaram desnervagéo variando entre 39,7 e

87,8% (tabela 3.1).

Levando-gse em consideracao todos os anéis esofa
geznos tomado = para exame, contamos 14.507 neurdnios nos cinco
casos chagésicos agudos. 0Os resultados por nds obtidos foram

cemparados corn os apresentados por KOBERLE (1968) uma vez que
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este autor re lata contagens em vdrios niveis, dos trés segmen-
tos do esdfago, enquanto gque WADA (1979) se refere apenas a0
ter¢o inferior do cSrggo. Uma vez gque nos dados apresentados
por WADA (1979)* , o nimero de neurdnios contados em individu-
os com idade <variando entre 2 meses e 12 anos se assemelha a-
guele descrit o por KUBERLE ( 1968), em ur individuo de 20 anos
de idade, o numero de neurdnios contados nos casos A,B e D com |
2 meses, 4 anos e 2 anos de idade, respectivamente, foi compa-
rado com o8 wvalores fornecidos por KUBERLE (1968), neste indi-

viduo.

Comparando—se a média da percentagem de desner-
'vagzo obtida em um anel do tergo inferior do es8fago com aque-
la obtida a partir da contagem de dezesseis niveis, podemos ob
servar gque ©s valores de desnervagao estao muito préximos, ou
seja, 63,2% e 61,2%, respectivamente. Estes resultados suge- .
rem, apesar d© numero pequenc de casos, que a contagem a par-
tir de um ane .l apenas poderia ser usada, em trabalhos quantita
tivos, como capaz de expressar o grau de desnervaggo desse seg

mento do esdf =g0.

Como é do conhecimento geral, a obtengéo de ca-
sos agudos na moléstia de Chagas, € extremamente dificil, devi
do a falta de um guadro clinico bem definido nesta fase, sendo,
por isso, muil¥te semelhante ao gquadro clinico apresentado por ou
tras doengas de carater agudo, o que torna, também, dificil o
diagnéstico e 5 8lém disso, = morte pode, embora raramente ccor
rer. Como se V&, todos esses aspectos contribuem no sentido de
dificultar a obtencao de material para estudo mais amplo na fa

se aguda dessa& importante enfermidade.

Dos cinco casos estudsdos, trés apresentavam i-

* . o
comunicagasc pessoal
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dade menos que cinco anos (casos A, B e D) sendo dois deles in
fectados natwuralmente (casos B e D) e o terceiro por transfu-
sao sangliines. O ndmero de neurfnios remanescentes foi aparen

temente menox entre as criangas com infeccao natural.,

Nossos dados estao de acdrdo com os referidos
‘ha literaturs, pois as maiores casuisticas sobre a fase aguda
da moldstia de Chagas, mostram predominio absoluto dos casos
na primeira década da vida, especialmente do primeiro ao gquin-
to ano, sendo a infecgao mais grave e o {ndice de mortalidade
maior nesta Tase (RASSI, 1979). Dentre 1232 casos agudos
MAZZA (1949) assinalou 33 d&bitos, 22 dos quais correspondiam a
criangas até 2 anos de idade., DIAS (1955) apresentou 30 casos
fatais dentre 300, 17 dos quais com idade variando até 2 anos e
RASSI (1979) em 52 casos, apresenta 24 com idade variando en-
tre 0 e 10 anos, tendo constatado o dbito em apenas uma crian-
¢ca com 4 anoss de idade. Esta ocorréﬁcia, jéd assinalzada por.
CHAGAS (1916), seria devido ao fato de as criancas estarem su-
jeitas a infecgao pelo parasito desde o nascimento. Além dis-
80, outros fatlores como sono mais profundc e mais longo e pele
mais delgada das mesmas, favoreciam a inoculaqéo co parasito

pelos triatomineos.

Em relagzo ao mecanismo de transmissio da infec
géo temos dois casos que adquiriram a doenca naturalmente e
trés por transfusszo sangliinea, cendo que a percentagem de deg-
nervagzo fol aparentemente maior nos dois primeiros casos. Fo
deriamos sSupoY gue nas infécg’ée-s naturais, a prépria deenga pa
rasitdria foi responsivel pela morte do paciente, enguanto gque
nos casos de transfusao sangtinea, a infecgao levoua morte por

ter agravado o estado mérbido, decorrente de outras doencas,de
gue eram portadores esses pacientes.
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0Os resultados por néds discutidos, poderizam ter
maior signifi cado caso fosse possivel & realizacao de andlise
estatistica. Apesar de conseguirmos reunir, neste trabalho,ci_g
co casos agudos de moléstia de Chagas, fato inédito na litera-
tura, este mimero € bastante pequeno para ser avaliado estatis
ticamente. A 1ém disso, as diferengas apresentadas em relagéo a
idade do paci ente e ao mecanismo de transmissao da infecgao,por
nés conhecido , juntamente com outros fatores que nao podemos
determinar com precisac, comparecem nus infecgoes naturais. Es
ses fatores e stao representados pela espécie de transmissor,
seu grau de infecggo pelo T. cruzi, ccndigﬁo nutricionzl e pe-
la imunidade matural do hospedeiro, Nas infecgoes transfusio-
nais, os fato res se exteriorizam na parasitemia do deoador, na

cepa de T. cruzl transfundida, ns quantidade de sangue trans-—

fundido e na Iesisténcia ou suscetibilidade do recepntor. Levan
do-se em cont &, especialmente, a doenga bdsica, o0 uso de medi-
camentos imun ogssupressores, © estado geral do paciente, ete

(DIAS, 1979), torna-se impossivel a homogenizaczo da axzcstra pa

ra efetivagao de uma andlise adequada.

A destrui¢@ao neuronal, por nds constatads nos
niveis esofageanos estudados de cinco individuos chagédsices a-
gudos, estd de aclrdo com os dados assinalados por LOPES (1970)
e por LOPES et =21ii (1977) em pacientes apresentando miocardi-
te chagésica aguda e os demonstrados por BECKER (1G75) em um

casgo de infec géo aguda por transfuszo sangiiinea.

A existéncia de de_struigéo neuronal em diferen-
tes regioes do sistema nervoso central e/ou periférico na moleés
tia de Chagas , foi exsustivamente demonstrado por KOBERLE e
sua escola a partir de 1955, (KUBERLE, 1956, 1957, 1960, 1962,
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1970; KOBERLE & NADOR, 1955; KOBERLIE & ALCANTARA, 1960;
ALCANTARA, 1959, 1961; PENHA & KUBERLE, 1959), embora o meca-
nismo que leva a essa destruiggo ainda gerar controvérsias
(kBBERLE, 1956; BRITO & VASCONCELCS, 1959; LISBOCA, 1960;
ALCANTARA, 1961; ANDRADE & ANDRADE, 196&; LOPES, 1966; OKONURA,
1967; TAFURI & BRENNER, 1966; ANDRADE & ANDRADE, 1967; ALENCAR
et alii, 1968). Recentemente, RIBEIRO DOS SANTOS (197Y) admi-
te o envolvimento de mecanismos imunolégicos na destruigao neu
ronal, pois constatou anticorpos antineurdnios em 97% de paci-
entes chagdsicos crénicos. Para nogso estudo esse problema a-
presenta importdncia secunddria, tendo em vista que, na presen
te pesguisa a nossa intengéo é tao somente, demonstrar guanti-
tativamente, a desnervacao do esdfago em diferentes niveis de:
cinco casos agudos da moléstia de Chagas, desnervagéo essa j4d

constatada na fase crdnica por inumercs sutores.

KUBERLE (1962, 1963 e 1968) estudando quantita-
tivamente, o ntmero de neurdnios do plexo mioentérico do esbfa
go de individuos chagédsicos crénicos, observou gue o megaesdfa
g0 estava presente nagueles casos em gue ¢ grau de desnerva;ﬁo
era superior a 90%. Com base hesta constatacao poderiamos su-
por gque, com maior probabilidade, nenhum dos czsos squi descri
tos estaria sujeito a formaggo do regaesdfago se houvesse so-
brevivido a fase aguda,a nac ser que a éesnervaggo ocorrida neg
ta fane progredisse no decorrer da doencga. Além disso, a redu
¢ao numérica fisioldgica das células nervosas do plexo esofage
ano, a qual ocorre no decorrer da vida do individuc (XUBERLE ’
1968 e WADA, 1979), € também fztor importante’ para gque o limi-
te de tolerdncia a desnervagéo, capaz de induzir © aparecimen—
to do megaesdfago, seja atingido.

Além da desnervagao fisioldgica dos  elementos
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nervosos submmetidos a sobrecargas permanentes sofrem lesoces pa
toldégicas que podem chegar até a necrose, por excesso de traba

lho (HERZOG) ™ .

Podemos admitir que exista nesses esdfagos, bag
tante desnerwados, sobrecargas dos neurdnios remanescentes e
esta scbrecarga tende a aumentar gradativamente, em conseqgtén-
cia da desnexrvacgac fisioldgica e da crescente desnervacao por
exaustao., ¥ extremamente diffcil avaliarmos a intensidade ds

desnervagao < ausada por exaustao mas, nao temos ddvidas de gue

com esta redugéo nurérica acessdria dos neurdnios esofageznos,
o ponto critico para desenvolvimento do megaesdfago poderia
ser alcangado mais precocemente, caso o individuo sobrevives-

se a fase agrnada da moléstia.

Apenas em casgos com desnervagéo maior gue 90% a
disfagia apaxece durante a fase aguda, ‘desenvolvendo-se logo en
seguida uma hipertrofia da musculatura e dilatagéo do érgéc

(K0BERLE, 1979).

Compreende—se, entao, porgue a sintomatologia de
um esdfago de snervado sparece freqlentemente anos z2pdés a fase
aguda da infecgao, o mesmo acontecendo com a formagao das alte

ragoes megalicas .,

% L~
comunicaga o pessoal
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5 - RESUMO E OCNCLUSOES

O autor estudou quantitativamente, em diferesntes
niveis, os neurénios do plexo miocentérico do esdfago de cinco
pacientes chagdsicos falecidos na fese aguda da moléstia de
Chagas dos guais, trés adquiriram a doencga por meio de transfu

sao sangliinea e dois a adquiriram naturalmente.

A contagem neuronal foi realizada inicialxente,
em apenas um anel do tergo inferior do esbfago, e, posterior -
mente, foram contados os neurdnios presentes em vdrios anédis e
sofageanos do tergo superior, médio e inferior. A percentzgem
média de desnervagzc do tergo inferior do eséfago observada
nos cinco casos estudados foi de 61,2% e 63,3%, obtida a par-
tir da contagem dos neurdnios em um nivel e em vadrics niveis ,
respectivamente. Esses resultados sugerem gue a contagem em a
penas um anel poderia ser utilizszda, em trabalhos como este,pa
ra expressar © grau de desnervagéo desse segmento do esdfago ,

em particular.

£m todos os casos ocorreu redugao do numero de

neurdnios, reducgao essa que foi varidvel para cada Ccaso.
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Comparando o numerc de neurdnios obtidos. nos
cinco casos «<rhagédsicos agudos com aqueles descritos por WADA
(1979) em incAividuos “"normais”, obtivemos percentagens de des-
nervagao que foi de 39,7% para individuo de 2 meses; 66% para
o de 2 anosg; 55% para o de 4 anos; '87"/0 para ¢ de 40 ancs e de

57,4% para o individuo de 64 anos de idade.
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ANEXOQ

RESUNMO DAS HISTCRIAS CLINICAS OBTIDAS DOS LAUDOS DE NECROPSIAS

DOS

CINCO CASCS ESTUDADOS NA PASE AGUDA DA MOLESTIA DE CHAGAS




CASO "A" : Cxianga de nome R.A.B., do sexo feminino, dois me-
ses de idade , ¢Or parda, passando bem até o 8¢ diaz apds o nas-
cimento. Fodi internada tres vezes, recebendo, durante o perl'_o_
do de hospit=mlizagdo, transfusao sangiinea. Até o ébito, que
se deu trés meses e seis dias apds o néscimento, apresentou di
arrédia em jato, desidratagao, diarrdia infecciosa, septicemia
com coagulag=o intra vascular e parada cardio-respiratéria.Res
lizada a necxopsia foi verificada a presenca de amastigotas em

virios Srgaoss,

Os dizgndsticos morfolégico e sorologzco foram:
moléstia de Chagas aguda, estado téxico infeccioso, reagao SO-
rolégica de Guerreiro e Machado negativa e liquido pericdrdico

nao re agente.

CASO "B" : Cr-ianca de nome E{?.R.', do sexo feminino, quatro anos
de idade, c¢®r parda, foi internada em estado febril e guzdro
clinico suspeito de fase agude de doenga de Chugas. Apresentou
sinal de Romaﬁa, hepatoesplenomegalia e comprometimento pulmo-
nar. Realizado o exame hematoldgico do sangue periférico veri

ficou-se a presenga do Trypanocsoma cruzi .

O quadro febril permaneceu e o estado geral da
crianga foi se agravando progressivamente, sobrevindo petéguias
na pele dos antebragos e do abdomem, variacao da freqtiéncia car
diaca, estado de coma e, finalmente, asos 13 dias apds a inter-

nacgao ocorrew o 6bito.

Os diagndsticos morfoldégicos e soroldgicos fo-
ram: moléstia de Chuagas aguda e reagéo de Guerreiroc de Machado

duvidosa (£ 1,5).



€ASQO _"C" : Mulher de nome M.A.S., de sessenta e quatro anocs de
idade, c¢dr parda, apreaentaﬁdo quadro diarréico, perfodos de
constipagéo, perda de peso, anemia, edema nas pernas, perda gde
consciéncia e comprometimento locomotor. Recebeu durantea,hog
pitalizacgao védrias transfusoes sangiiineas. 0 exame hematoldgi

co revelou a presenga de Tryopanosoma cruzi no sangue circulan-

te. Trés dias apés o tratamento a que foi submetida com Lampit,

veio a fazlecer.

0 disgndéstico morfeldgico foi: moldstia de Cha-
gas aguda, estado téxico infeccioso, hepatonecrose, tolurcse

visceral. A reagao de Guerreiro e Nachado nao foi realizada.

L£ASO "D" : Crianga de nome R.C.P., do sexo feminino, dois anos
de idade, cdr parda, foi hospitalizada em estado de coma, vin-
do & seguir a falecer. Realizada = necropsia fol verificada a
bresen¢a de zmastigotas em virios 6rg§os. Os disgndsticos mor
foldgico e soroldégico foram: moldstia de Chagas, miocardite
chagésica sguda, congestao visceral generalizada, edema & con-
gestao cerebrais e rea@éo soroldgica de Guerreiro e Machaedo

nao reagente,

CAS0 "E" : Mulher de nome J.S., de quarenta anos de idade, cOr
branca, recebeu vérias transfusoes sangitineas, mpresentando ceri
ses agudas de anemia hemolitica. O exame hematoldgico mostrou

no sangue periférico Trypanosomz cruzi . A paciente foi esple

nectomizada e colecistomizada, apresentando melhoras do estado
geral. Posteriormente seu estado geral se agravou, surgindo fe

bre , diarrdisa, toxemia acompanhada de ictericia acentuada,disg



fagia progre ssiva, distdrbios neurolégicos graves e, finalmen-
te, chogque ixreversivel seguido de morte. Os diagnésticos mor
foldégicos e soroldgicos foram: moléstia de Chagas, estado t6xi
co infeccios© e esvaziamento total do cortex da supra renal,mi
ocardite chagdsica aguda, congestao e edema do encéfalo, conges
tao pulmonar , hidropericérdio, hidrotérax, hemorragia da submu
cosa intestimal, auséncia do bago e vesicula biliur, cicatriz

operatéria comn aderéncia epipldnicas e reacao de Guerreiroce ka

chado - soro anti complementar, liquido peritoneal > 2,2.



