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MOLÉSTIA DE CHAGAS AGUDA ACIDENTAL 

(Por transfusão de sangue de doador chagásico) 

Paulo F. L. BECKER (1) 

RESUMO 

O Autor apresenta um caso de moléstia de Chagas aguda acidental (por trans­
fusão de sangue de doador chagásico) desenvolvida em paciente portador de anemia 
hemolítica, esplenectomizado, sob prolongada medicação corticóide. Essas condi­
ções, provavelmente, .atuaram como fatores predisponentes para a invasão parasi­
tária generalizada e gravidade das lesões teciduais. Aparentemente, a sensibili­
dade hística à substâncias tóxicas, formadas no decurso de qualquer processo infla­
matório foi, no caso, exacerbada pela destruição maciça dos parasitas circulantes 
( formas sanguícolas e leishmanióides) principalmente libertadas pela ruptura de 
endoteliócitos hospedeiros, através da droga empregada. Daí resultou violenta 
invasão da circulação sanguínea por antígenos, determinando acentuadas reações 
do tipo hiperérgico (necroses) em vários órgãos e paredes vasculares, com evi­
dentes alterações regressivas nos neurônios, particularmente, do sistema nervoso 
vegetativo. Na sintomatologia salientou-se, precocemente, a disfagia. O compro- / 
metime,nto de alguns dispositivos homeostáticos - glomi caróticos e complexos 
justa-glomerulares -:-, o acentuado parasitismo da medula óssea e ovários e as 
graves alterações diafragmáticas, até agora não descritas, são documentadas e 
relacionadas à possíveis manifestações clínicas. Conclui pela necessidade de: 
1) cuidadosa seleção de doadores nos bancos de sangue e 2) revisão da aplicabili­
dade terapêutica utilizada em casos de moléstia de Chagas contraída por via cutâ­
nea, no tratamento de casos adquiridos por transfusão com sangue de doador 
chagásico. · 

INTRODUÇÃO 

Verificou-se já em 1932 üo que o sangue 
coagulado proveniente de casos agudos hu­
manos de moléstia de 'Chagas ou de infec­
ções experimentais, mantido à temperatura 
ambiente, conserva a sua capacidade infec­
tante por duas semanas. Por outro lado, em 
194,4 4 5, constatou-se que a sobrevivência do 
T. cruzi no sangue citratado de animais pa­
rasitados, ultrapassa de 250 dias! Contudo, 
a possibilidade da transmissão acidental da 
moléstia através de transfusões de sangue, 
aventada por MAZZA & col. 30

, foi apenas 
confirmada por FREITAS & col. 1

·
0

• 

AMATO NETO 1 refere que poucos casos 
são conhecidos - cerca de 10 - o que, co­
mo judiciosamente afirma, não deve corre&­
ponder à realidade, pois portadores de mo­
léstia de Chagas, em bancos de sangue, são 
observados não só nas capitais, como tam­
bém em cidades do interior do país. Embo­
ra. nas primeiras a porcentagem de doado­
res de sangue com. reação de Guerreiro-Ma­
chado positiva não seja elevada - menos de 
2 % 9, 1 '2 , 3 ü -, nas últimas pode atingir de 
10% 4S à 21% 34, 

Na opinião de RoHWEDDER H, ainda que 

(1) Prof. Adjunto do Departamento de Patologia (Chefe Prof. Fritz Kifüerle), Faculdade de Medi• 
cina de Ribeirão Prêto (USP), São Paulo, Brasil 
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somente 12-14% das transfusões realizadas 
com sangue de doadores chagásicos resulte 
na transmissão da infecção aos receptores 
constitui, provavelmente, o segundo meca­
nismo mais importante na transmissão da 
parasitose, apenas superado pela transmissão 
natural, com participação do vector. Por­
tanto, julgamos que a transmissão acidental 
da moléstia de Chagas por transfusão, deve 
ser conhecida e divulgada para ser evitaâa. 

A anatomia patológica da moléstia de Cha­
gas experimental acha-se bem estabelecida 
através de grande número de trabalhos, con­
tudo, relatos e estudos anátomo-patológicos 
de casos humanos necropsiados na fase agu­
da são escassos na literatura ·1 , 

1
". Em sua 

, maioria, também, foram realizados em lac­
tentes ou crianças, raramente em adultos. 
Além disso ressaltam somente os aspectos his­
topatológicos encontrados no coração, tor­
nando-os pouco informativos para a com­
preensão do quadro anátomo-patológico ge-

. ral da infecção. Talvez a razão do pouco 
interesse em executar uma necroscopia com­
pleta resida: 1) no fato de ser a cardiopa .. 
tia - antes dos estudos de Koberle e a sua 
escola - considerada como a única mani­
festação aceita como realmente de etiologia 
chagásica, pela maioria dos clínicos e pato­
logistas e 2) na insuficiente divulgação do 
quadro da fase aguda da moléstia ou falta 
de sua suspeita, exatamente, em áreas endê­
micas. RAssr & col. 39

, alertam para a se­
melhança da sintomatologia do período ini­
cial da moléstia de Chagas com o quadro 
clínico de outras moléstias . de caráter infec­
cioso agudo (febre tifóide, brucelose, leishma­
niose visceral, impaludismo, mononucleose 
infecciosa, esquistossomiase mansônica, glo­
merulonefrite aguda e, mesmo, ao estado gri­
pal). 

Através deste estudo - primeiro sistema­
tizado de um caso de moléstia de Chagas 
aguda acidental - contribuímos para: 1) 
demonstrar a disseminação do T. cruzi, pra­
ticamente, para todos os territórios orgânicos 
e 2) a compreensão de como a eventual des­
truição de estruturas nervosas periféricas daí 
resultantes, se o indivíduo sobreviver, .com 
o decorrer do tempo, repercutirão sobre o 
comportamento funcional dos seus compo­
nentes, traduzindo-se em graves alterações 
morfológicas, de outra maneira, inexplicá­
veis. 
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OBSERVAÇÃO CliNICA 

J. dos S., 40 anos, feminina, casada, bran­
ca, brasileira, residente em Santa· Rita do 
Passa Quatro (SP), há cerca de 2 anos, de­
vido à crises agudas de anemia no decorrer 
de anemia hemolítica, vem transitando por . 
vários nosocômios, recebendo transfusões de 
sangue e tratamento corticóide. Esplenecto­
mizada e colecistectomizada (21-01-64). 
últimas transfusões de sangue em 6-08-64 e 
17-08-64. Em 20-08-64, presença de nume­
rosos exemplares de T. cruzi no exame a 
fresco e no esfregaço corado (Dr. Sydney F. 
de Morais Rêgo) e remoção para o Hospital 
das Clínicas da Faculdade de Medicina de 
Ribeirão Prêto, USP (registro n. 0 49.622), 
com o diagnóstico de moléstia de Chagas 
aguda. O exame clínico revelou anemia pro­
funda e grave estado toxêmico, icterícia, ede­
ma e lesões eritematosas pruriginosas nos 
membros inferiores, linfadenopatia generali­
zada e hepatomegalia. Bulhas cardíacas ín­
tegras. Freqüência cardíaca e pulso - 40 
b.p.m. Pressão arterial - 110/50 mmHg. 
Temperatura - 39,4ºC. Medicada com trans­
fusões de sangue total, vitaminas ( complexo 
B, C e K), antibióticos, antitérmicos, corti­
cóides e composto 349-C-59 ( tripanosomi­
cida quimioterápico) . Exames laboratoriais: 
O Rh +, prótides e pigmento biliar na urina, 
anemia com acentuada plaquetopenia, eritros­
sedimentação acelerada, uréia e creatinina 
no sangue total com tendência à elevar-se, 
redução discreta dos prótides totais, bilirru­
bina total alta (principalmente a direta), 
fósforo inorgânico pouco elevado no soro, 
tempo de protrombina algo menor que o 
habitual, TGOA muito alta. T. cruzi reen­
contrado no sangue periférico (xenodiagnós­
tico positivo e cepa isolada pelo Prof. J. L. 
Pedreira de Fréitas, Departamento de Higie­
ne e Medicina Preventiva, FMRP, USP). 
Eletrócardiograma - taquicardia sinusal com 
gradual achatamento do segmento ST nas 
várias derivações. A icterícia acentuou-se, 
compareceu disfagia progressiva associada à 
distúrbios neurológicos graves e crises de 
apneia. No dia 26-08-64 ( 6 dias após a 
internação no HC), ocorreu pronunciada 
queda da pressão arterial e da temperatura, 
entrando em choque irreversível, falecendo 
a seguir, com remoção para o Departamento 
de Patologia (A. 330/64). 
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ESTUDO ANATOMO-PATOLóGICO 

A necroscopia foi completa e sistemática 
com exame minucioso dos conteúdos da ca­
vidade crânio-raquiana, órgãos do pescoço, 
cavidade tóraco-abdominal, colhendo-se ainda 
material dos derrames existentes na última, 
para realização de exames laboratoriais pós­
morte. 

· Para o estudo histo-patológico foram reti­
rados numerosos fragmentos de tecidos e ór­
gãos fixados em: a) formal neutro à 10% 
e h) Carnoy, seguindo-se processamento ha­
bitual, inclusão em parafina-cera e cortes de 
7 micra de espessura. Usou-se os seguintes 
métodos de coloração : a) hematoxilina-eosi­
na, h) hematoxilina fosfotúngstica de Mal­
lory, c) Verhoeff-van Gieson, d) Shorr, e) 
Dominici e f) LIE & col. 21, além de im­
pregnações metálicas (Foot, modificado por 
Prates Campos, Holmes e Ranson). Para a 
obtenção dos fragmentos do sistema nervoso 
central, utilizou-se o esquema de MALLORY 23 

ligeiramente modificado. As contagens neu­
;onais obedeceram a técnica preconizada por 
KõBERLE H e KõBERLE & col. 17

• 

Nos· achados histo-patr,lógicos ressalta a 
abundância de pseudocistos parasitários vi­
sualizados nos mais diversos tecidos do orga­
nismo: 1) No sistema retículo-endotelial 
(macrófagos encontrados na leptomeninge, no 
endoneuro e no estroma de todas as estru­
turas examinadas, bem como nos endotelió­
citos e monócitos livres na luz vascular). 
Chama a atenção o parasitismo de histióci­
tos: a no cório da cervix, próximo à su­
perfície do seu epitélio de revestimento e no 
próprio canal cervical e h) no complexo 
justa-glomerular do rim; 2) Nas células 
dos vários tipos de tecido conjuntivo (frou­
xo, fibroso e adiposo) que participa da cons­
tituição dos órgãos (inclusive no periósteo) ; 
3) No tecido muscular estriado ( esquelético 

inclusive no 1/3 superior do esôfago e 
no diafragma; cardíaco - particularmente 
na base da tricúspide e no tecido nodal si­
no-atrial, crista terminal e músculos papila­
res do ventrículo esquerdo) e liso ( do trato 
digestivo e, raramente; do trato uro-genital 
e do sistema venoso) ; 4) Nas células pa­
renquimatosas: a) das glândulas endócrinas 
examinadas (intenso na córtico-adrenal, no 
corpo lúteo e tecas dos folículos ovarianos; 
abundante na adenohipófise; raro nos folí-

culos tireóideos e ausente nas ilhotas pan­
creáticas), b) nas glândulas anexas ao tubo 
digestivo ( intenso nos hepatócitos e raro nos 
ácinos pancreáticos), c) dos glomi caróti­
cos, d) dos rins, principalmente, dos tú­
bulos renais distais e coletores; 5) Nos glió­
citos (neurohipófise, bulbo olfativo, medula 
espinhal - em particular dos segmentos cer­
vical e lombar -, raízes dos nervos e gân­
glios espinhais, nervo ciático, filetes nervosos 
cardíacos, gânglios simpáticos - cervico­
torácicos e gânglio celíaco - e plexos mien­
téricos do esôfago) ; 6) Nos neurônios, ex­
cepcionalmente, do segmento lombar da me­
dula espinhal, dos gânglios simpáticos, dos 
plexos intracardíacos e mientéricos do esô­
fago. 

Nos dispositivos oro-valvares e no anel fi­
broso do coração o parasitismo limita-se às 
fibrocélulas miocárdicas e histiócitos da base 
das valvas ( em especial, da tricúspide). 

Formas leishmanióides do T. cruzi, são ob­
servadas ubiquamente e, em particular; no 
interior das estruturas nervosas e na luz vas­
cular ( vênulas) . 

Os infiltrados inflamatórios não têm re­
lação constante com os pseudocistos parasi­
tários, comparecendo ou acentuando-se, con­
tudo, após a ruptura · destes. Constituem-se, 
predominantemente, de linfócitos e monóci­
tos, por vezes, entremeados de plasmócitos 
ou/ e alguns neutrófilos, raramente verifican­
do-se marginação leucocitária. Dispõem-se 
de preferência nas imediações de vênulas ou 
mesmo na parede destas. No rim, eviden­
ciam-se prevalentemente em torno ou nas 
vizinhanças da cápsula de Bowman. Em cer­
tos territórios associam-se a mastócitos rom­
pidos e ocasionais extravasamentos sangm­
neos. Hemorragias em faixa vem-se na cris­
ta terminal, no cório do intestino delgado 
onde se extendem à sub-mucosa e, ainda, no 
diafragma. Na medula óssea a reação infla­
matória assume características hiperérgicas, 
notando-se em áreas monócitos de forma bi­
zarra que lembram as células de Sternberg 
( da moléstia de Hodgkin), associando-se-lhe 
distúrbios da maturação eritro e megacario­
citária. Trombos fibrinosos e fibrino-hemá­
ticos venulares recentes existem, particular­
mente, no encéfalo, na tireóide e no mesen­
tério. 
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Necroses de coagulação, comparecem sob 
duas formas: a) focal - na adenohipófise, 
adrenal, ovário, medula óssea e em torno de 
alguns vasos renais e b) em massa - no fí­
gado ( acompanhada de esteatose do tipo de­
generativo). Igualmente, observam-se ne­
croses de liquefação, nas proximidades de 
formas leishmanióid~s livres, tanto nas adre­
nais como na medula óssea. Nas fibras 
musculares estriadas cardíacas e nas do dia­
fragma, ocorre miocitólise associada, nas pri­
meiras com ruptura de miofibrilas e, nas 
segundas com áreas de "degeneração cêrea 
de Zenker". Não encontramos, no miocár­
dio, a denominada lesão miofibrilar de Ma­
garinos Torres. Lesões hipoxêmicas (método 
de LIE & col. 21

) são constatadas no mio­
cárdio e no diafragma, mais intensas neste. 

Nódulos gliais são vistos, principalmente, 
nos nervos ópticos e no quiasma, no bulbo 
olfativo, na medula espinhal (na substância 
branca e cinzenta) e na neurohipófise. 

Os neurônios, via de regra, exibem alte­
rações regressivas qe intensidade variável no 
sistema nervoso central, com tumefação qa 
oligodendróglia adjacente. Também neuró­
citos do sistema nervoso autônomo, bem co­
mo os plexos simpáticos justa-venosos da 
adrenal, evidenciam lesões idênticas. 

Discreto depósito de lípides e cálcio é vis­
to na subíntima da aorta e das carótidas. 
Na cortical das adrenais, há esvasiamento 
lipóide total. 

A contagem da população neuronal re­
vela: a) nos plexos C:!lrdíacos - 3.402 neu­
rônios ( apenas dois neurônios parasitados) , 
b) nos plexos mientéricos 104, 1.735 e 6.402 
neurônios, respectivamente, no esôfago, intes­
tino delgado e no grosso intestino. 

DIAGNóSTICOS ANATOMO-PATOLóGICOS 

(macro e microscópicos) 

Considerando os achados macro e micros­
cópicos, podemos estabelecer os seguintes 
diagnósticos essenciais: 1) Choque toxi-in-

. f eccioso ( edema e congestão do encéfalo, 
congestão dos pulmões, fígado e rins; hemor­
ragias difusas no intestino delgado com en­
terorragia; esvasiamento lipóide da cortical 
das adrenais; necrose hepática em massa; 
icterícia - com nefrose colêmica discreta; 
necrose em focos da hipófise, adrenais, rms 
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e medula óssea), 2) moléstia de Chagas agu­
da (miocardite e pericardite serosa, associa­
das à hidrotórax bilateral, hidroperitôneo e 
edema dos membros inferiores; meningo­
encéfalo-mielite discreta; neurite, ganglionite 
e periganglionite generalizadas; miosite com 
acentuada "degeneração cêrea de Zenker" 
no diafragma; linfadenopatia generalizada, 
periosteite e osteomielite discretas) e 3) 
outros diagnósticos - adiposidade cardíaca 
(moderada), colapso pulmonar parcial bila­
teral ( compressivo e obstrutivo, respectiva­
mente, por hidrotórax e "bronquite catarral 
aguda"), antracose pulmonar e dos linfono­
dos tráqueo-brônquicos, aterosclerose aórtica 
e carótica discretas, aderências antigas pós­
operatórias, ausência cirúrgica do baço e da 
vesícula biliar. A reação de Guerreiro-Ma­
chado foi positiva ( > 2,2) nos fluidos pleu­
ral e peritoneal, anticomplementar no soro e 
no fluido pericárdico. 

COMENTÁRIOS 

Os dados à nossa disposição não nos per­
mitem classificar com exatidão o tipo de ane­
mia hemolítica (provavelmente adquirida, 
esplenogênica, ocasionada por hemolisinas, 
embora a esplenectomia não tenha condu­
zido aos resultados previstos). Acreditamos 
que a transfusão de sangue infectante tenha 
ocorrido em 6-08-64 (penúltima), 14 dias 
antes da presença do T. cruzi no sangue pe­
riférico. Entretanto, AMATO NETO & DIAS 2, 
referem que o período de incubação nesses 
casos é em média de 30-37 dias, apresen-. 
tando uma observação em que foi de -116 
dias. Assim, torna-se realmente difícil pre­
cisar com certeza a data do início da infec­
ção. A nosso modo de ver, não se trata de 
uma reagudização de moléstia de Chagas 
preexistente, já assinalada no homem 11

, 
38

, 

pois o paciente vinha recebendo cortisona 
desde 2-12-63 e as manifestações clínicas 
apenas surgiram em agosto de 1964. Tam­
bém, os achados histo-patológicos não evi­
denciam típicos granulomas frequentemente 
encontrados em tal eventualidade, sugerindo 
aspectos encontrados na fase aguda da mo­
léstia. Julgamos, contudo, que não só a 
esplenectomia, experimentalmente capaz de 
agravar a parasiternia :i:i. 37 e o uso prolon­
gado de corticóides, devem ter propiciado a 
rápida multiplicação e disseminação dos pa-
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rasitas e, ainda, ocasionado um retardo no 
desenvolvimento de um estado imunobioló­
gico conveniente. 

O quadro clínico evoluiu de acordo com a 
clássica sintomatologia da fase aguda da mo­
léstia de Chagas, já conhecida desde as suas 
primeiras descrições por Chagas 5

, 
7 e con­

firmada por numerosos Autores 3
• s, 10

• 
19

, zo, 
2:2, 36, 39 , Contudo, a dissociação entre o pul­
so e a temperatura não foi marcante. Não 
compareceram a esplenomegalia ( dada à es­
plenectomia prévia) e o edema palpebral ( de­
vido a contaminação por via sangüínea) . 
Chamam a atenção as lesões "eritematosas 
endurecidas e pruriginosas" dos membros in­
feriores, compatíveis com as "esquizotripâni­
des", isto é, generalizações hematogênicas 
que ocorrem no período de hipersensibilida;cie 
da tripanosomiase americana, já notadas por 
CHAGAS 6 e interpretadas por MAZZA & 
col. '24, :26, '27 , 28, 29 • Impressiona, ainda, a 
presença da disfagia precoce, também já 
assinalada por CHAGAS 6 e documentada por 
REZENDE '1'2 , 43 e RAssr & col. 40

• Como sóe 
acontecer, os exames laboratoriais e o ele­
trocardiograma não foram específicos, ca­
racterizando apenas grave comprometimento 
hepático (provavelmente favorecido pelo uso 
da droga tripanosomicida) associada a um 
processo infeccioso evolutivo e desequilíbrio 
eletrolítico. O diagnóstico etiológico foi esta­
belecido pelo encontro do T. cruzi no san­
o-ue periférico, pelo xenodiagnóstico e isola­
~ento da cepa do parasita e, ainda, pela 
reação de fixação de complemento ( reação 
de Guerreiro-Machado), positiva nos fluidos 
pleural e peritoneal retirados pós-morte. 

Na macroscopia as características mais 
importantes foram: linfopatia generalizada, 
edema dos membros inferiores, edema e· con­
gestão do encéfalo, derrames nas cavidades 
serosas, "bronquite catarral" com obstrução 
das vias aéreas, hepatomegalia com necrose 
maciça, dilatação das cavidades cardíacas di­
reitas (discreta) com flacidez do miocárdio 
( miocardite) e depleção da cortical das a dre­
nais, equivalentes às encontradas por Cha­
o-as ( citado por VrANNA 46

) • Essa "bronquite 
~atarral" deve ser provocada por irritação 
das terminações simpáticas secretoras desti­
nadas às glândulas brônquicas 15

• 

Sob o ponto de vista histo-patológico cha­
ma a atenção o encontro de numerosos pseu­
docistos parasitários nas mais variadas estru-

turas orgânicas. Embora trvessemos exami­
nado centenas de cortes, é evidente que, pro­
vavelmente com outro tanto, cresceria a lista 
dos tecidos e órgãos parasitados, pois o T. 
cruzi tem capacidade para invadir qualquer 
componente celular do organismo. 

A reação inflamatória assemelha-se às ca­
racterísticas já assinaladas por VIANNA 46 e 
MAZZA & c~l. 25

• 

Necroses de coagulação surgem em vários 
óro-ãos. Embora o paciente tivesse sido me-

b .. , 
clicado por um tripanosomicida tóxico, essas 
necroses - sem relação com fenômenos is­
quêmicos locais ( vasoparalisias) - ao que 
nos parece, devem ser atribuídas à manifes­
tações de caráter hiperérgico. Naturalmen­
te, durante a evolução de qualquer processo 
inflamatório, desenvolve-se uma peculiar hi­
persensibilidade tecidual aos produtos tóxi­
cos·· locais originados. No caso, essa hiper­
sensibilidade, . provavelmente, foi exacerbada 
pelo efeito lítico inoportuno do tripanosomi­
cida: 1) sobre o T. cruzi em sua forma 
circulant~ e 2) sobre as inúmeras formas 
leishmanióides libertadas devido a ruptura 
dos pseudocistos que se hospedavam nos en­
doteliócitos, desencadeando violenta invasão 
de antí o-enos na circulação sangüínea, res-

b , • 
pousável pelas extensas necroses em vanos 
órgãos alvos. Trombos fibrinosos e fibrino­
hemáticos venulares evidenciados no encé­
falo na tireóide e no mesentério, devem cor­
rer 'a conta do estado de choque coexisten­
te a1_ 

No que tange às contagens neuronais, os 
valores conseguidos no esôfago e no intestino 
delgado, representam, respectivamente, cer­
ca de 10 e 50 % do normal, enquanto que 
no intesti1io grosso estão dentro da norma­
lidade. Nos gânglios cardíacos, o número 
obtido, enquadra-se no limite superior da 
faixa dos chagásicos. Ao que tudo indica, 
a neuroniólise, no decorrer da infecção cha­
gásica, deve iniciar-se, na maioria dos ca­
sos, ao nível dos plexos mientéricos do trato 
digestivo, particularmente, do esôfago, atra­
vés de um mecanismo tóxico ou enzimáti­
co 13, 51, 16 , decidindo-se, então, o destino do 
chagásico, na fase aguda da moléstia 13

• Evi­
dentemente, como se deduz do estudo histo­
patológico deste caso e da patologia experi­
mental, a destruição neuronal, não se faz a 
custa do parasitismo ocasional das células 
nervosas. 
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Fig. l - Glo111111t ('IU''Ól,i('O . ,-\) IOíi Hnu;fw l ntlnmult.ri(I JlnfO•l'l'l.OuOl•il(ll'lu .l r . E . , 
pc..•qu<•n,) nu mcnto. 8) Am))lla('§n ílu rt'tfln~ulo a,,:slnula<lc, ('m A. C\'idcnciando 
<·~lu l:l g l(lmlN1 p;1rusiluda 1s.e1a, e rormm; lcishmnn lól<k!< liv1'('!-; 1,rôximn.s no 

áng\1}0 Inferior dlrello . H . E .. ttumcnto médio . 

Fig, 2 - Rim. rnnmac..·ão linto-monoc'tt.%rla no 
í•ompi(')l.'.1) j ustnulomeru l.-r·. parn:-ilismo JHS1 io(.'i­
Lárlo e formns leli-hm(lnlúi(lé$ livre~ 1rn1:- imf'·• 

(lifl('Õl'1' . [ 1. J,-;.' ti ll l'YU'll lO médio. 
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~{1~k uJ Rcr. J,1.<11. ,l/1•d. (rop. 1-Mô l'<WIO I ";: l:<i•19~. l!J75. 

• - ... 
• - • 

Vlg, 3 Rim , 'fUIn1foi- I-enn l!- <'l'JO c,m1 pun.1sitl$mo de 1mm; <·élu las t•pik lbJ i !I. 
(IU<'- ,!e~t·itnmm para o i nlcr!or (l;;i I U7. tUl>Ol;'.l r tNt'ta íinn). J.1:i.tiócilo p::u·u1-itndo 

(sela grossa) . 11. 1•: . • 11u ment() ml·tlió . 

• 

" 
• ~15:11:::·~::··:,-_-- 1 

-
Fig. l Bulbo ól(f11ivo . PMflsitisl'l'l(J de ;.~116· 

d to (sch); . I J. L~ . • numcnto mé.:11<>. 
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Fig. 5 - Cérvix, .A) HisllÓC'lltMI para..-.ilados livres nll luz do ("on:H ('ervlcal 
,seta..:). B} Jlbstiôdto 1mrasítndo sob o epitélio c,ervlc-al f'rosndC) (seta> . JLI-~ .• 

aum ento médio. 

Fig. (i - Ovário (Ci)l"l)O IO teo). C'-!IUlt.1$ lutelnl­
... as e hlstl l}(-ltQt. J)Ar.u1ltado~ f!!eta 1. 11 . F. . • 

aume nto médio. 
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O :,id1ado: a) cll• pttn.b,ili~mo nos glomi 
("aróli<"O!-. ~liódlo.i- ,lo hulbo olía1i,·o. com .. 
J)Onenh~ ktiduaiti e.lo ovário e <.·m h il'li ót·i• 
tos do •·ório da t·r1·vix uterioo. ju11to HO lil('U 
epi1élio 1.lr rrH'l'limc•nlo. b) 1le pnra.:.!il i:-lrno 
e clt· r"a~ão inílamah)ria ao nhrl ,lo com· 
pll·,o jn:-la-idomerular n•nal e.• <- • dt .. para­
:-ili:-:mn l ' 1le lril'Õt>:õi r• .. ~n•:.i~iva:,i ac·c'ntuada:­
na:-. íilir0t·úlula!l, mu~c::ulan"'"' cio diafrapna. 
,10 que snh1.·mo~. não íoi al é o pr<"S(.'lll<_. at-'-i­
na1ado na moléstia clt..· Cha.ga8 a~mla huma­
na nem •·~i:x·rinwntal. m<.·rt·1·c.:11do clocunwn­
laçiio e• t-011:--idt•1·ação c.•:,:pc·<·ial. 

Oti 5lmui c•arótioo:,: •· o c·omplc·,o j 11:-:1a­
~lo111t1·ular l'iÍO amho:,;. dil!-11o~il iHl:-= c.111(• inh•r­
,em, prinripnlnH•111t-, n0!'l nu•nrni:-.mO.i- hon1(•0~-

t,-tht·o~ rl•~uladon:s <lo íluxo sangurnc•o. n·~­
JK'élÍ\.a.Jll1•ntc-. no •·1wéíalo e nos rins. f: 
óbvio que· ahnaçõt•,. ao fll'U nh·cl ( Figs. ] . 
2 •• ;{) {levam n•pc·n·uli r na irri~wção dos 
nw,wionados órgão:-. e· H' cxtuiori.zan·m por 
ma11ií,·~IO(;Ô€'~ hioquími4•c1t1. ainda uüo :-uíi­
c-i("11h•rnc•ntt'.' 1><"rc1uiridal' na infrt·c)io ('haµ-á­
~ica. A:1,..:im. nc-itl4•111C':-:. va!'l<'ulnrr;... n•rrhroi:.i 
não t•mh{,li,·o:- e <-t>rto:- d1•:-:t~quilíhrio~ 110 nw-
1aholi:-mo tfo ion _\"a+ tdi fk("i:,: ele <-orriµ.irl. 
podem ler o sc.·u ponto ele partida llC"~~ cli:-:­
posilivos. 

Du,io fl~ o.c:e11Luada$ :1lt1•rnçõ1•::_; c.·ncontrn· 
da.-. noi,; hullM).'- olfativo~ 1 Fit?, 11. é pro,·á· 
n·I c1m· di~t\lrl,i&.- ela olfação rl1°H1m t"Om­
part•c·t•J' l'lll r.-rlo:-= •·lrngí1:-ic,o~. falo tpu· lll'-

Jo"lg. 7 - Olnfragma. A) Para.siti.i-mo de fibra muM'ulnr csctttl t- mlodtóltl'e 
rec-en1e Junto !'I margem inferior. 8) Alll'ral'Õ(-s ~gressh:t):,. i,,:r;.we11. li. t-:;., 

numento m(-dlo. 
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r1•:-...;.i1n :-e•,· inH•-:.ligaclo. Por ~ua wz. a c·;,.. i:-­
tênc·ia dt· hii<ll,)c.'ilo:- pa n.1:-itac.lo,:,:. na C'l'l"vix 
ule rina i Fi~. 5, dn i1lo .i :-:11.:1 tiilua«;5o :-:11 -
perfkial. tornam po~Í\ l'I a lihc·rluçúo tlt 
f1Jrmas m;.ulura~ tio pan1:-ih1 1• um ,·onl{iµ-i ,.l 
~•·u ilal n.1 fn~t· u~udt1. liip.',lt':".t ' jt-1 :-:11µ-,•·ri.JH 
p•Jr \ \1'T ,\ '\-L \IUO Elt :i::. T :-11u h<:111, •> g rn\'c· 
c·,Hupro11wti11h'Hlo ela ~ê11m(lt1 Íc·1u i11i11n I l.'i~. 
6 1 1wnnil1· 1·urnpn·1·111l1•r •J .. :-íoclrom1) ,,,·aria­
no·~ dt• 111olc'·:-l i11 df• Cl1aµa:-:. .l1·:¾:ri10 por 
\' 11.1. \ I~:\ 1

~. 

St·m chhidt1. •> inli·11l'>O c•múlvimc·nto c-1.a, 
fihroc·é lulc~l'> m11:•w11 l:Ht~ do <liafra~ma I Fi~. 
7 >, dt·n· lc·t l'Onlr il,nidf) d,·,·isi,·.:l nu-nk parti 
a~·r~1n1 r o~ ,li~1frJ'l ;io:-. ninlio-,:i rc.·ula tór·i;):; cll·­
limtu los 1wlu cltoq1w loxi-infi·t·c.·io-:.o. Íulo •1u1· 
•>c·o,·rt· igu1llnwnl<• c~m oulrn:- iní1•r~Õt"~ 111

• 

E::::::t.ti- aht"1·açô1~:: ~ão equipará\'ds à:- d1·~<·l"i­
t:,s 110 111ioc·átd io por lh:1CHE'\ B.\CII S: Ht '\-

1 ►rr·r ·11
• ~oi, o nonw de ··d(•g1•11~•r.H.(ÔO mio­

íil11·ilar ... c-ondic:ionadai,; por cl i:-.l úd,io~ e-m 
níwl bioquimico tt·lular. :'411> v t•Ít'ito dl· n.1-
kcúlami1w$. atuando. primo riüowntl" ::ohn· 
o (·ompk xo nwc:anl:-mv ela l,vmha de c,il­
c·io r-, secundar iun11•r1tc'" ~ohn· a f. lic·o;i:..,.nólise. 

~~ .,.. . ...., ~ " f lfj t ,. 1§ ., .,. Ji~. ~l 
,: ".t ~ .y_"'; • ... ii •.♦..f 

~ }, ·•.-iT •f/t • 
• . ,, ti 

• 

... 
" 

- . 

FiJ!. s ~'h-duln ó~o;en. i=1arnsltismo de <·o m­
p,oncn(c:,; do SHE 1sc1n, c form.al't l '°'ishmunióid<"S 

livn..'!< d is8cmlnu las, IJ.E., aumento médio. 

196 

Surno:-- d~• pun·l't·r. ainda. que- .-~ ahf'rn~ 
ÇÔ<':i n--hHada:-- na uwdub ,;:::,ic.•a ( F'i7 . 81. 
1•oclt•m r-, pJira r a mwmia q u(> ac·ompanha a 
.,,,·olu~Õú 1la 111o·l~ liu. dado à mol,il ização d,1 
SHE. parn a cld«~~a cl() ,,rganii,;mo. ,·m cl('lri­
mPn lo dt· oul rn.-:. fuuçÕ1·:- lu·mop,·,iéti,·ar-. 

SUMMARY 

.·leu!<• lucidn1ial Cli,tga.•i di.w•u:w ( h)· 
l rn11.o;/usio11 tn't/r L/or,d of c-lw{{aSh· do,wr 1 

A ,·1-1 i,;l' of inl'id1•n1al 1r,111l'lfu:-::ional an1lt· 
Chnga::-· cli::r·aM• oc·<.·urrin~ in a palknt \\'ilh 
lwmol>•t i<· uuemi:l. 1, redou~ly ~u l,mil h->«I 10 
~11lt>IH'('I001y ~t•HI undrr prolonpni c:orlic:oid 
t1Wl'9J))' j:,; n·portt·cl. ll i<. ~u~~e~l<·cl 1ha1 Lht'­
:-l(' c·<in<.li liú" "' tWh'd fl:,; JH'f•di~pmwu I fac-to~ 
a<·(:l>tllll iug for 11-w gt·nl'rttl izl·d pa ra'-il i<.· in­
n1si,·1~1u-:-:- und t lu~ l'il'n·1·i1y of tlu- l<~:-ion:­
fou111.1 in ~11010:-L all t i~ ut~. Appan·nt ly. tlw 

l issut: :-c·nsi li vi ly to loxi•· ~uh:-lunc'l'S prvrluc1·d 
du..-ing tlw 1•volulÍ(H1 úÍ any .iuíJammatoty 
p rO('l'~:,;. \\tl:-t lwtt· l"nl1aiu:1.·d hy tlu~ hrn~:,:i"· 

d~·st ruclivu o( lhe porn:-ih-s in the (·i rn1hllio11. 
1vl1•a!f-l'CI chil·íly hy rupl u rc~ úÍ lhe.· para:-it izNI 
l'ndothd ial c·c-11~. thro11g l1 tlw dfl•rt of llw 
t rypanot10111ic.·i<k drug c.•mploynl. This )'c•~\1lt .. 
<.·cl in a t remt·mlou~ flooc.l of ttntigl·us i11 I<) 
lhe l'irculation anel l,rou~hl nl,001 irlh•11:-l' 
hypNt·rgk tTOdion,;, l 1u'c•ros1·~) in :-.("\'f'l"til 
lttr~(·I org.anl'> ilnc.l \' t•:-:,;l•I wulll'>, in aclclil ion lo 
c·on:-pic·uous rt·gT('!:..'-iV<.' l'han~<.·:- of ~<midio,l 
et·ll~ of tlu- a ulonomi•· 1ll'1·,·()u:-: ~}~km. s., .. 
n ·rt dy:-.phag i~, oc·<•,,rn•d a~ t'tlrl)' ~ymptúrn . 
Tlw imoln ·111l'nl 1)Í hntneO:-lali•· clt•\ it ·(•:,; -

c·arol i d hodi,·:-- l i 111 1 j 11 x1aµ lümc-rub r a PI •ü l';)-

111:- - . ma rh·cl p:-ir.:1,:,;it i:--111 oí horw matrt)\\ 
aucl o, urie~. anel lhe• ~t•n -rt• n •gr<':-1:-.i\'1~ d uw ­
~<·s displayl'd jo l hf• cl iaphraµ- 111 - nol yt>t 
d1·:-c·ril1ed - an~ l'c'h11<-cl 1(1 1·l i11 ic·al manií1•:,i­
l~1, ions. 

T,,('I 111ai11 n)11clus:io11~ a re• ~ln·.:-:-:1·cl: 1) 
1hornu~h hlo<HI clonor .::.dC'tlion in 1,lood 

hauks. anil 2 ) a n•visiou on llil• ln·alnwnl of 
:-tich <·as.e.•~ acquired 1hrou7h c:onlaminal1·d 
hlood t ran:-:íu.:-ion. hy dru~~ ust·d lo ma11aµ-i: 
i níc~c·lion~ c.-011 lrnc1<·c.l lh rc1uµ-l1 c·uh• nc·ou;. i 1H>­
(.'\ilation . 
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