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MOLESTIA DE CHAGAS AGUDA ACIDENTAL

(Por transfusdo de sangue de doador chagasico)

Paulo F. L. BECKER (1)

RESUMO

O Autor apresenta um caso de moléstia de Chagas aguda acidental (por trans-
fusfo de sangue de doador chagésico) desenvolvida em paciente portador de anemia
hemolitica, esplenectomizado, sob prolongada medicagdo corticéide. Essas condi-
cOes, provavelmente, atuaram como fatores predisponentes para a invas@o parasi-
taria generalizada e gravidade das lesBes teciduais. Aparentemente, a sensibili-
dade histica a substéncias téxicas, formadas no decurso de qualquer processo infla-
matério foi, no caso, exacerbada pela destruigio maciga dos parasitas circulantes
(formas sanguicolas e leishmanidides) principalmente libertadas pela ruptura de
endotelitcitos hospedeiros, através da droga empregada. Dai resultou violenta
invasfio da circulagio sanguinea por antigenos, determinando acentuadas reagoes
do tipo hiperérgico (necroses) em varios érglos e paredes vasculares, com evi-
dentes alteragGes regressivas nos neurdnios, particularmente, do sistema nervoso
vegetativo. 'Na sintomatologia salientou-se, precocemente, a disfagia. O compro-
metimento de alguns dispositivos homeostaticos — glomi caréticos e complexos
justa-glomerulares —, o acentuado parasitismo da medula Gssea e ovarios e as
graves alteragbes diafragmaticas, até agora nfo deseritas, sio documentadas e
relacionadas & possiveis manifestagbes clinicas. Conclul pela necessidade de:
1) cuidadosa selecio de doadores nos bancos de sangue e 2) revisio da aplicabili-
dade terapéutica utilizada em casos de moléstia de Chagas contraida por via cuti-
nea, no tratamento de casos adquiridos’ por transfusio com sangue de doador

chagésico, )

INTRODUGAO

Verificou-se ja em 1932°% que o sangue
coagulado proveniente de casos agudos hu-
manos de moléstia de 'Chagas ou de infec-
¢bes experimentais, mantido & temperatura
ambiente, conserva a sua capacidade infec-
tante por duas semanas. Por outro lado, em
1944 %5, constatou-se que a sobrevivéncia do
T. cruzi no sangue citratado de animais pa-
rasitados, ultrapassa de 250 dias! Contudo,
a possibilidade da transmissdo acidental da
moléstia através de transfusbes de sangue,
aventada por Mazza & col.?’, foi apenas
confirmada por FRrEiTAs & col. ™.

AmaTo NETO! refere que poucos casos
sdo conhecidos — cerca de 10 — o que, co-
mo judiciosamente afirma, nfio deve corres-
ponder a realidade, pois portadores de mo-
léstia de Chagas, em bancos de sangue, sdo
observados ndo s6 nas capitais, como tam-
bém em cidades do interior do pais. Embo-
ra nas primeiras a porcentagem de. doado-
res de sangue com.reacdo de Guerreiro-Ma=~
chado positiva nfo seja elevada — menos de
2% ° * 3 —— nas dltimas pode atingir de

10% 5 3 219% .

Na opinido de ROHWEDDER **, ainda que

(1) Prof. Adjunto do Departamehto de Patologia (Chefe Prof. Fritz Koberle), Faculdade de Medi-
cina de Ribeirdo Préto (USP), :Sd0 Paulo, Brasil
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somente 12-149% das transfusdes realizadas
com sangue de doadores chagasicos resulte
na transmissdo da infeccBo aos receptores
constitui, provavelmente, o. segundo meca-
nismo mais importante na transmissdo da
parasitose, apenas superado pela transmisséo
natural, com participagdo do vector. Por-
tanto, julgamos que a transmissio acidental
da moléstia de Chagas por transfusfo, deve
ser conhecida e divulgada para ser evitada.

A anatomia patolégica da moléstia de Cha-
gas experimental acha-se bem estabelecida
através de grande niimero de trabalhos, con-
tudo, relatos e estudos anatomo-patologicos
de casos humanos necropsiados na fase agu-
da sfo escassos na literatura® **. Em sua
.maioria, também, foram realizados em lac-
tentes ou criancas, raramente em adultos.
Além disso ressaltam -somente os aspectos his-
topatolégicos encontrados no coragio, tor-
nando-os pouco -informativos para a com-
preensfo do quadro andtomo-patolégico ge-
“ral da infec¢fio. Talvez a razdo do pouco
interesse em executar uma necroscopia com-
pleta resida: 1) no fato de ser a cardiopa-
tia — antes dos estudos de Kéberle e a sua
escola — considerada como a unica mani-
festaclo aceita como realmente de etiologia
chagéasica, pela maioria dos clinicos e pato-
logistas ¢ 2) na insuficiente divulgacio do
quadro da fase aguda da moléstia ou falta
de sua suspeita, exatamente, em areas endé-
micas. Rasst & col. *, alertam para a se-
melhanca da sintomatologia do periodo ini-
cial da moléstia de Chagas com o quadro
clinico de outras moléstias de carater infec-
cioso agudo (febre tiféide, brucelose, leishma-
niose visceral, impaludismo, mononucleose
infecciosa, esquistossomiase mansdnica, glo-
merulonefrite aguda e, mesmo, ao estado gri-
pal).

Através deste estudo — primeiro sistema-
tizado de um caso de moléstia de Chagas
aguda acidental — contribuimos para: 1)
demonstrar a disseminagfo do T. cruzi, pra-
ticamente, para todos os territorios orgénicos
e 2) a compreensio de como a eventual des-
truigo de estruturas nervosas periféricas dai
resultantes, se o individuo sobreviver, .com
0 decorrer do tempo, repercutirdo sobre o
comportamento funcional dos seus compo-
nentes, traduzindo-se em graves alteragGes
morfol6gicas, de outra maneira, ineéxplica-
veis.
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OBSERVAGCAO CLINICA

J. dos S., 40 anos, feminina, casada, bran-
ca, brasileira, residente em Santa’ Rita do
Passa Quatro (SP), hd cerca de 2 anos, de-
vido & crises agudas de anemia no decorrer
de anemia hemolitica, vem transitando por,
varios nosocOmios, recebendo transfusdes de
sangue e tratamento corticdide. Esplenecto-
mizada e colecistectomizada (21-01-64).
Ultimas transfusdes de sangue em 6-08-64 e
17-08-64. Em 20-08-64, presenca de nume-
rosos exemplares de T. cruzi no exame a
fresco e no esfregago corado (Dr. Sydney F.
de Morais Régo) e remogdo para o Hospital
das Clinicas da Faculdade de Medicina de
Ribeirdo Préto, USP (registro n.° 49.622),
com o diagnéstico de moléstia de Chagas
aguda. O exame clinico revelou anemia pro-
funda e grave estado toxémico, ictericia, ede-
ma e lesGes eritematosas pruriginosas nos
membros inferiores, linfadenopatia generali-
zada e hepatomegalia. Bulhas cardiacas in-
tegras. Freqiéncia cardiaca e pulso — 40
b.p.m. Pressio arterial — 110/50 mmHg.
Temperatura — 39,4°C. Medicada com trans-
fusbes de sangue total, vitaminas (complexo
B, C e K), antibiéticos, antitérmicos, corti-
cbides e composto 349-C-59 (tripanosomi-
cida quimioterapico). Exames laboratoriais:
ORh*, prétides e pigmento biliar na urina,
anemia com acentuada plaquetopenia, eritros-
sedimentagdo acelerada, uréia e creatinina
no sangue total com tendéncia & elevar-se,
reducio discreta dos prétides totais, bilirru-
bina total alta (principalmente a direta),
fésforo inorgdnico pouco elevado no soro,
tempo de protrombina algo menor que o
habitual, TGOA muito alta. T. cruzi reen-
conirado no sangue periférico (xenodiagnds-
tico positivo e cepa isolada pelo Prof. J. L.
Pedreira de Freitas, Departamento de Higie-
ne e Medicina Preventiva, FMRP, USP).
Eletrocardiograma — taquicardia sinusal com
gradual achatamento do segmenio ST nas
varias derivagbes. A ictericia acentuou-se,
compareceu disfagia progressiva associada a
distirbios neurolégicos graves e crises de
apnéia. No dia 26-08-64 (6 dias apds a
internacio no HC), ocorreu pronunciada
queda da pressdo arterial e da temperatura,
enirando em choque irreversivel, falecendo
a seguir, com remogdo para o Departamento
de Patologia (A.330/64).
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ESTUDO ANATOMO-PATOLGGICO

A necroscopia foi completa e sistemaética
com exame minucioso dos conteiidos da ca-
vidade cranio-raquiana, orgdos do pescogo,
cavidade téraco-abdominal, colhendo-se ainda
material dos derrames existentes na ultima,
para realizago de exames laboratoriais pés-
morte.

"Para o estudo histo-patolégico foram reti-
rados numerosos fragmentos de tecidos e 61~
gdos fixados em: a) formol neutro a 10%
e b) Carnoy, seguindo-se processamento ha-
bitual, inclusio em parafina-cera e cortes de
7 micra de espessura. Usou-se os seguintes
métodos de coloracio: a) hematoxilina-eosi-
na, b) hematoxilina fosfotlngstica de Mal-
lory, ¢) Verhoeff-van Gieson, d) Shorr, e)
Dominici e f) Lie & col.?, além de im-
pregnacdes metalicas (Foot, modificado por
Prates Campos, Holmes e Ranson). Para a
obtencio dos fragmentos do sistema nervoso
ceniral, utilizou-se o esquema de MALLORY **
ligeiramente modificado. As contagens neu-
ronais obedeceram a técnica preconizada por
KoBerrLe * e KOBERLE & col. *%.

Nos achados histo-patalégicos ressalta a
abundincia de pseudocistos parasitirios vi-
sualizados nos mais diversos tecidos do orga-

nismo: 1) No sistema reticulo-endotelial

{macréfagos encontrados na leptomeninge, no
endoneuro e no estroma de todas as estru-
turas examinadas, bem como nos endotelié-
citos e mondcitos livres na luz vascular).
Chama a atenciio o parasitismo de histiéci-
tos: a no cério da cervix, préximo a su-
perficie do seu epitélio de revestimento e no
proprio canal cervical e b) no complexo
justa-glomerular do rim; 2) Nas células
dos varios tipos de. tecido conjuntivo (frou-
xo, fibroso e adiposo) que participa da cons-
tituicio dos 6rgdos (inclusive no peridsteo) ;
3) No tecido muscular estriade (esquelético

-— inclusive no 1/3 superior do esbfago e

no diafragma; eardiaco — particularmente
na base da .triciispide e no tecido nodal si-
no-atrial, crista terminal e misculos papila-
res do ventriculo esquerdo) e liso (do trato
digestivo e, raramente; do trato uro-genital
e do sistema venoso); 4) Nas células pa-
renquimatosas: a) das glindulas enddcrinas
examinadas (intenso na cértico-adrenal, no
corpo liteo e tecas dos foliculos ovarianos;
abundante na adenohipéfise; raro nos foli-

culos tire6ideos e ausente nas ilhotas pan-
creaticas), b) nas glandulas anexas ao tubo
digestivo (intenso nos hepatécitos e raro nos.
acinos pancreaticos), c) dos glomi cardti-
cos, d) dos rins, principalmente, dos td-
bulos renais distais e coletores; 5) Nos glié-
citos (neurohipéfise, bulbo olfativo, medula
espinhal — em particular dos segmentos cer-
vical e lombar —, raizes dos nervos e gén-
glios espinhais, nervo ciatico, filetes nervosos
cardiacos, génglios simpaticos — cervico-
toracicos e génglio celiaco — e plexos mien-
téricos do esofago); 6) Nos neurtnios, ex-
cepcionalmente, do segmento lombar da me-
dula espinhal, dos génglios simpéticos, dos
plexos intracardiacos e mientéricos do esb-
fago.

Nos dispositivos oro-valvares e no anel fi-
broso do coragio o parasitismo limita-se as
fibrocélulas miocirdicas e histidcitos da base
das valvas {em especial, da trictspide).

Formas leishmanidides do 7. cruzi, sdo ob-
servadas ubiquamente e, em particular; no
interior das estruturas nervosas e na luz vas-
cular - (vénulas).

Os infilirados inflamatérios nfo t#€m re-
lagdo constante com os pseudocistos parasi-
tarios, comparecendo ou acentuando-se, con-
tudo, apés a ruptura- destes. Constituem-se,
predominantemente, de linfécitos e mondci-
tos, por vezes, entremeados de plasmécitos
ou/e alguns neuiréfilos, raramente verifican-
do-se marginagio leucocitiria. Dispiem-se
de preferéncia nas imediacbes de vénulas ou
mesmo na parede destas. No rim, eviden-
ciam-se prevaleniemente em torno ou nas
vizinhancas da capsula de Bowman. Em cer-
tos territorios associam-se a mastécitos rom-
pidos e ocasionais exiravasamentos sangii-
neos, Hemorragias em faixa vem-se na cris-
ta terminal, no cério do intestino delgado
onde se extendem & sub-mucosa e, ainda, no
diafragma. Na medula 6ssea a reacio infla-
matéria assume caracteristicas hiperérgicas,
notando-se em Areas monécitos de forma bi-
zarra que lembram as células de Sternberg
(da moléstia de Hodgkin), associando-se-lhe
distarbios da maturacfio eritro e megacario-
citaria.  Trombos fibrinosos e fibrino-hema-
ticos venulares recentes existem, particular-
mente, no encéfalo, na tiredide e no mesen-
tério.
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Necroses de coagulagdo, comparecem sob
duas formas: a) focal — na adenohipdfise,
" adrenal, ovario, medula 6ssea e em torno de
alguns vasos renais e b) em massa — no fi-
gado (acompanhada de esteatose do tipo de-
generativo). Igualmente, observam-se ne-
croses de liquefagfo, nas proximidades de
formas leishmaniéides livres, tanto nas adre-
nais como na medula dssea. Nas fibras
musculares estriadas cardiacas e nas do dia-
fragma, ocorre miocitdlise associada, nas pri-
meiras com ruptura de miofibrilas e, nas
segundas com &reas de “‘degeneracdo cérea
de Zenker”. N&o encontramos, no miocar-
dio, a denominada lesdo miofibrilar de Ma-
garinos Torres. LesGes hipoxémicas™ (método
de Lie & col.#*) sfo constatadas no mio-
cardio e no diafragma, mais intensas neste.

Nédulos gliais sdo vistos, principalmente,
nos nervos 6pticos e no quiasma, no hulbo
olfativo, na medula espinhal (na substancia
branca e cinzenta) e na neurohipdfise.

Os neurdnios, via de regra, exibem alte-
ragoes regressivas de intensidade varidvel no
sistema nervoso central, com tumefacio da
oligodendroéglia adjacente. Também neuré-
citos do sistema nervoso autdnomo, bem co-
mo os plexos simpiticos justa-venosos da
adrenal, evidenciam lesbes idénticas.

Discreto depésito de lipides e calcio é vis-
fo na subintima da aorta e das carétidas.
Na cortical das adrenais, hi esvasiamento
lipéide total.

A. contagem da populagdo neuronal re-
vela: a) nos plexos cardiacos — 3.402 neu-
rbénios (apenas dois neurdnios parasitados),
b) nos plexos mientéricos 104, 1.735 e 6.402
neurdnios, respectivamente, no esbfago, intes-
tino delgado e no grosso intestino.

DIAGNOSTICOS ANATOMO-PATOLOGICOS

(macro e microscopicos)

Considerando os achados macro e micros-
cbpicos, podemos estabelecer os seguintes
diagnésticos essenciais: 1) Choque toxi-in-
_feccioso - (edema e congestio do encéfalo,
congestdo dos pulmdes, figddo e rins; hemor-
ragias difusas no intestino delgado com en-
terorragia; esvasiamento lipdide da cortical
das adrenais; necrose hepatica em massa;
ictericia — com nefrose colémica discreta;

necrose em focos da hipéfise, adrenais, rins.
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e medula éssea), 2) moléstia de Chagas agu-
de (miocardite e pericardite serosa, associa-
das & hidrotérax bilateral, hidroperiténeo e
edema dos membros inferiores; meningo-.
encéfalo-mielite discreta; neurite, ganglionite
e periganglionite generalizadas; miosite com
acentuada “degeneracio cérea de Zenker”
no diafragma; linfadenopatia generalizada,
periosteite e osteomielite discretas) e 3)
outros diagndsticos — adiposidade cardiaca
{moderada), colapso pulmonar parcial bila-
teral (compressivo e obstrutivo, respectiva-
mente, por hidrotérax e “hronquite catarral
aguda”), aniracose pulmonar e dos linfono-
dos traqueo-brénquicos, aterosclerose aértica
e cardtica discretas, aderéncias antigas pés-
operatérias, auséncia cirirgica do bago e da
vesicula biliar. A reacio de Guerreiro-Ma-
chado foi positiva (> 2,2) nos fluides pleu-
ral e peritoneal, anticomplementar no soro e
no fluido pericardico. '

COMENTARIOS

Os dados & nossa disposicdo nfo nos per-
mitem classificar com exatiddo o tipo de ane-
mia hemolitica (provavelmente adquirida,
esplenogénica, ocasionada por hemolisinas,
embora a espleneciomia nfo tenha condu-
zido aos resultados previstos). Acreditamos
que a transfusio de sangue infectante tenha
ocorrido em 6-08-64 (pendltima), 14 dias
antes da presenca do T'. cruzi no sangue pe-
riférico. Entretanto, AMaTo NETOo & Dias?,
referem que o periodo de incubagio nesses
casos é em média de 30-37 dias, apresen-.
tando uma observagdo em que foi de 116
dias. Assim, torna-se realmente dificil pre-
cisar com certeza a data do inicio da infec-
¢do. A nosso modo de ver, nfo se trata de
uma reagudizacio de moléstia de Chagas
preexistente, j4 assinalada no homem ™ %,
pois o paciente vinha recebendo cortisona
desde 2-12-63 e as manifestagbes clinicas

_apenas surgiram em agosto de 1964. Tam-

bém, os achados histo-patolégicos néo evi-
denciam tipicos granulomas frequentemente
encontrados em tal eventualidade, sugerindo
aspectos encontrados na fase aguda da mo-
léstia. Julgamos, contudo, que ndo s6 a
esplenectomia, experimentalmente capaz de
agravar a parasilemia *» 37 e o uso prolon-
gado de corticéides, devem ter propiciado a
rapida multiplicacio ¢ disseminacio dos pa-
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rasitas e, ainda, ocasionado um retardo no
desenvolvimento de um estado imunobiolé-
gico conveniente.

O quadro clinico evoluiu de acordo com a
classica sintomatologia da fase aguda da mo-
léstia de Chagas, j4 conhecida desde as suas
primeiras descrigbes por Chagas® " e con-
firmada por numercsos Autores ® & 10 ™ 20,
22, 36, 3% (Contudo, a dissociagfo enire o pul-
so e a temperatura nfio fol marcante. Nao
compareceram a esplenomegalia (dada a es-
plenectomia prévia) e o edema palpebral (de-
vido a contaminagio por via sangliinea).
Chamam a atengio as lesGes “eritematosas
endurecidas e pruriginosas” dos membros in-
feriores, compativeis com as “esquizotripani-
des”, isto &, generalizagbes hematogénicas
que ocorrem no periodo de hipersensibilidade
da tripanosomiase americana, ja notadas por
CHAGAS® e interpretadas por Mazzsa &
col, 24 26, 27, 28, 29 [mpressiona, ainda, a
presenca da disfagia precoce, também ja
assinalada por CHAGAs® e documentada por
REezENDE *> %% ¢ Rasst & col.*°. Como sde
acontecer, os exames laboratoriais e o ele-
trocardiograma nfo foram especificos, ca-
racterizando apenas grave comprometimento
hepatico (provavelmente favorecido pelo uso
da droga tripanosomicida) associada a um
processo infeccioso evolutivo e desequilibrio
eletrolitico. O diagndstico etiolégico foi esta-
‘belecido pelo encontro do T'. cruzi no san-
gue periférico, pelo xenodiagnéstico e isola-
mento da cepa do parasila e, ainda, pela
reacdo de fixagio de complemento (reagdo
de Guerreiro-Machado), positiva nos fluidos
pleural e peritoneal retirados pés-morte.

3

Na macroscopia as caracteristicas mais
importantes foram: linfopatia generalizada,
edema dos membros inferiores, edema e con-
gestio do encéfalo, ‘derrames nas cavidades
serosas, ‘‘bronquite catarral” com obstrugéo
das vias aéreas, hepatomegalia com necrose
macica, dilatagio das cavidades cardiacas di-
reitas (discreta) com flacidez do miocardio
(miocardite) e deplecio da cortical das adre-
nais, equivalentes as encontradas por Cha-
gas (citado por VIANNA *¢). Essa “bronquite
catarral” deve ser provocada por irritagdo
das terminagBes simpéticas secretoras desti-
nadas as glandulas brénquicas*®.

Sob o ponto de-vista histo-patologico cha-

ma a aten¢do o encontro de numerosos pseu-
docistos parasitarios nas mais variadas estru-

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

A reacdo inflamatéria assemelha-se &s ca-
racteristicas j4 assinaladas por VIANNA*® e

- Mazza & col. %,

Necroses de coagulago surgem em varios
érgdos. Embora o paciente tivesse sido me-
dicado por um tripanosomicida téxico, essas
necroses — sem relagdo com fendmenos is-
quémicos locais (vasoparalisias) — ao que
nos parece, devem ser atribuidas a ‘manifes-
tagdes de cardter hiperérgico. Naturalmen-
te, durante a evolugdo de qualquer processo
inflamatério, desenvolve-se uma peculiar hi-
persensibilidade tecidual aos produtos t6xi-
cos locais originados. No caso, essa hiper-
sensibilidade, .provavelmente, foi exacerbada
pelo efeito litico inoportuno do tripanosomi-
cida: 1) sobre o T. cruzi em sua forma
circulante e 2) sobre as intimeras formas
leishmaniéides libertadas devido a ruptura
dos pseudocistos que se hospedavam nos en-
doteliécitos, desencadeando violenta invasdo
de antigenos na circulagio sangtiinea, res-
ponsavel pelas extensas necroses em varios
érgdos alvos. Trombos fibrinosos e fibrino-
hematicos venulares evidenciados no encé-:
falo, na tiredide e no mesentério, devem cor-
rer a conta do estado de choque coexisten-
te 51,

No que tange &s conlagens neuronais, os

valores conseguidos no esbfago e no intestino

delgado, representam, respectivamente, cer=
ca de 10 e 50% do normal, enquanto que
no intestinio grosso estdo dentro da norma-
lidade. Nos ganglios cardiacos, o nfimero.
obtido, enquadra-se no limite superior da
faixa dos chagasicos. Ao que tudo indica,
a neuroniélise, no decorrer da infecgdo cha-
gisica, deve iniciar-se, na maioria dos ca-
sos, ao nivel dos plexos mientéricos do trato
digestivo, particularmente, do es6fago, atra-
vés de um mecanismo téxico ou enzimati-
co 1% 5% 16 decidindo-se, entdo, o destino do
chagasico, na fase aguda da moléstia **. Evi-
dentemente, como se deduz do estudo histo-
patolégico deste caso e da patologia experi-
mental, a destruicio neuronal, nio se faz a
custa do parasitismo ocasional das células
nervosas.
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célula glomica parasitada  (setay ¢ Jormas  leishmanioides  |vres praximas  ao
angulo Inferior direlto.  HOE., aumento mddio.
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Fig, 2 — Rim. Infiltracio linfo-monocltaria no

vomplexo  justaglomerular, parasitismo histiocei-

Lario ¢ formas leishmanliides livres nas  ime-
diactes. H.E. aumento médio,
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Fig, 3 Him. Tobulos rerws TR com parasilleme de suas células epileltals
que alescamam para o interlor da luz fubalar (seta fined,  Histidcilo parasitado
(seta grosgad. MCE, | aumento médio.

Fig. 4 — Bulbo olfative. Parasitismo de glin-
cito (&setn),  HM.E., aumonto mddie.
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Fig. 5§ — Cérvix. A) Histldcitos parasitadoz livres na luz do canal cervical
isetlag) . B Histideilo parasitadoe sob o epitéllo cervical erosado (seta). T1LE.
aumento médio,

oy
.-I"'l ﬁw‘q

Fig. & — Ovério (corpo ldteo). Células lutelni-
rag &  histldeitos  parasitados  (seta) . HLEL,
aumento mddio.



BECKER, I’.F.I.
Elsien

0 achado: a) de parasitismo nos glomi
cariticos, plioeitos do bulbo olfative. com-
ponentes teciduais do ovario ¢ em histioei-
tos do eorio da cervix ulerina, junio ao seu
epitélio de revestimento, b de parasitismo
e de reacio inflamatioria ao nivel do com-
plexo justa-glomerolar repal ¢ ¢} de para-
sitismo ¢ e lesbes  regressivas  acentuadas
nas [librocélulas musenlares  do  dialragma.
ao gue sabemos, ndo foi alé o presente assi-
nalado na meléstia de Chagas aguda huma-
na nem experimental. merceendo documen-
tacao ¢ consideracio especial,

s glomi cardticos ¢ o complexo justa-
glomerular =ao ambos dispositives gue inter-
vem, principalmente, nos mecanismaos homeos-

Moléstia de Chagas aguda acidental (por transfusio de sangue de doador cho-
Rev, Inst. Moed, trop. Sdo Paslo 17:187-198, 1975.

taticos reguladores do fluxo sangiineo. res-
pectivamente. no  encéfalo e nos rins. E
obvio que alleractes ao sen nivel (Figs, 1,
2 ¢ 3) devam repercutiv na irrigacio dos
mencionados orgdos ¢ s exteriorizarem por
manifestaches bioquimicas, ainda nio =ufi-
elenlemenle |u'l'1|ui1“id:|..-' na infeccio rhu'.":-
sica,  Assim,. acidentes vaseulares cerelrais
ndo embilicos ¢ certos desequilibrios no me-
tabolismo do ion Na* idificeis de corrigir).
podem ter o seu ponto de partida nesses dis-
positivos,

Dade as acentuadas alteraches enconlra-
das nos bulbes ollatives (Fig. 1), é prova-
vel que distirbios da ollagdo devam com-
Ilill'l"'{"!' em o eerlo= I'|1u;_f.':1.‘-ir'|].=~, [H[i‘ 1'11"‘ ne=

Al
MATrgEEm

Fig. 7

Diafragma.
recente  junto &

inferior. B)

Parasitismo de fibra muscalar

milneitalize
H.E.,

isetal o
Alleragdes regressivas graves,

aumenioc médio.
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phasteo) ., e, fasl. Wed

cessitp ser investigado, Por sua ver. a exis-
tencia e hisliocilos parasilados na eervix
uterina (Fig. 51 devido a sua siluacio su-
perficial.  tornam possivel o liberlagao de
formas maduras do parasita ¢ wm conligio
wenital na Tase aewda. hipotese ja sugerida
por Narran-Largigg
compramelimento da wdnada Teminina | Fig.
GO permile comprectder o “sindromo ovaria-
o daomeléstie de Chagus. deserita por
VI gk

Sem dividas o inlenso envolvimento  das
fibrocelulas musculares do dialragma | Fig,
Thy deve ter contribuide decisivamenle para
agravar os distirhios cardio-cireolalorios de-
tomadas pela choque texi-infeeeioso, Tato gue
pearee igualmente em outrag infeeedes M.
Fasas alteracies =30 equipariveis ds descri-
tas no miocirdio por RElcHENBAcH & Bex-
wer 'Y, sohoo nome de Tdegeneragio mio-
librilar™,  condicionadas  por distirhios em
nivel bioquimico eelular, soli o eleito de ca-
tecolaminas,  atuando,  primariamente solee
o complese mecanismo da bhomba de edl-
el e, secundariamente sobre a slicogendlisze,

Também, o grave

Meduln dssen.  Parasitismo  de

Fig. 8
ponentes do SRE iselap ¢ formas leishmanidides

-

lwvres dissemincdos,  HOE., numento médio,
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Somos de paeeeer, ainda, que as altera-
cies relatadas na medula Gssea (Fige 81,
podem explivar o anemia que acompanha a
evolugio da molistin, dado & mehilizacio o
SRE. para a delesa do organizmo, em detri-

mento de outras Tuneies hemopoiclicas,

SUMMARY

Acute Ineidenial Chagas disease (hy
transfusion with blood of chagasic doner)
A vase of incidental transfosional acote
Chagas™ disease occurring in a patient with
hemolytic anemia, previously  sulimitted 1o
splenectomy and wnder prolonged  corticoid
therapy is reported, 1L s sugoested that the-
e vonedition: acted as predisponent factors
aceounting for the generalized parasitic in-
vasiveness and the severity o the lesions
found in almost all Bssoes, Apparently, the
tissue sensilivile o loxie substanees produced
during the evolulion of any inflammatory
process. was here enhaneed by the massive
destruction of the parasites in the cirenlation,
released chiclly by ruplure of the parasitized
eells, through the effeer of the
trypancsomicide drug emploved. This resuli-
ed inoa tremendous [lood of antizgens into
the circulation and
hvperergic reaclions | necroses)  in

cncothelial

brought  aboul  intense
severl
larget organs and vessel walls, in addition Lo
conspivuous  regressive  changes  of wanglion
eells af the autonomic nervous system. Se-
vere dysphagia oecurred as early svmptom.
The

carotid bodies and justaglomerolar appara-

involvement of homeostatie deviees

s —, marked parasitism o hone marrow
and ovaries, and the severe regressive chan-
ges displayed in the diaphragm — not vel

deseribied are related 1o elinieal manifes-

Lations,

stressed: 1)
selection in Diload

main  cenclusions are

balicl

Ir'l.\,ll
tharough donor
banks and 23 a revision on the treatment of
such  cases  aequired through  conlaminated
blood translusion. by drogs used 1o manage
infections conlracted through colaneons inn-
culalion.



BECKER, P.F.L. — Moléstia de Chagas aguda acidental (por transfusido de sangue de doador cha-
gasico). Rev. Inst. Med. trop. Sdo Pauwlo 17:187-198, 1975.

10.

1.

12,

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

AMATO NETO, V. — Doenca de Chagas e
transfusdo de sangue. [n J. R. Cancado
(ed.) — Doenca de Chagas. Belo Horizon-
te, 'Imprensa Oficial do Estado de Minas
Gerais, 1968, pgs. 130-142.

AMATO NETO, V. & DIAS, A.F. — Comen-
tarios soébre um caso de transmissio de
doenca de Chagas por transfusdo de san-
gue e longo periodo de incubacdo. Rew.
Soc. Brasil. Med. Trop. 3:273-275, 1969.

AMATO NETO, V. & MEIRA, J.A. — For-
ma aguda da doenca de Chagas. Resenha
Clin-Cient. 29:133-136, 1960.

ANDRADE, Z.A. & ANDRADE, S.G. —

Chagas’ Disease (American Trypanosomia-

sis). In R.A. Marcial-Rojas (ed.) — Pa-
thology of Protozoal and Helmintic Diseases.
Baltimore, Willlams & Wilkins Co., 1971,
pgs. 69-85.

CHAGAS, C. — Nova tripanozomiase hu-
mana. Mem. Inst. Oswaldo Cruz 1:159-
218, 1909.

CHAGAS, C. — Nova entidade morbida no
homem. Arch. Soc. Med. Sdo Paulo 1:255-
292, 1910.

CHAGAS, C. — Tripanosomiase americana.
Forma aguda da moléstia. Mem. Inst. Os-
waldo Cruz 8:27-60, 1916.

DIAS, E.; LARANJA, F.S. & NOBREGA,
G. — Doenca de Chagas. Mem. Inst. Os-
waldo Cruz 42:495-582, 1945.

FARIA, R.; MELLO, N.R. & MURAT, L.
G. — Contribuicdo para o estudo médico
e social do doador de sangue. Folia Clin.
et Biol. 16:158-168,1950. :

FERREIRA, H. de O. — Forma aguda da
doenca de Chagas. In J.R. Cancado (ed.)
— Doenca de Chagas. Belo Horizonte, Im-
prensa Oficial do Estado de Minas Geralis,
1968, pgs. 359-373. T

FRANCA, L.C.M.; LEMOS, S. de; FLEU-
RY, R.N.; MELARAGNO F.°, R.; RAMOS
Jr., H.A. & PASTERNAK, J. -— Doenca
de Chagas cronica associada 2 leucemia
linfatica: ocorréncia de encefalite aguda
motivada por alteracdes do estado imuni-
tario. Arg. Neuro-Psiquiat. 27:59-66, 1969.

FREITAS, J.L.P. de; BIANCALANA, A.;
AMATO NETO, V.; SONNTAG, R.; NUS-
SENZWEIG, V. & BARRETO, J.G. — Pri-
meiras verificacbes de transmissio aciden-
tal da moléstia de Chagas ao homem por
transfusdo de sangue. Rewv. Paul. Med. 40:
36-40, 1952. :

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

KOBERLE, F. — Patogenia da moléstia de
Chagas. Estudo dos 6rgdos musculares
6cos. Rev. Goiana Med. 3:155-180, 1957.

KOBERLE, F. — Cardiopathia parasympa-
thicopriva. Minchen, Med. Wchnschr. 101:
1308-1310, 1959.

KOBERLE, F. ~— Chagas’ disease and Cha-
gas’ syndromes: The Pathology of Ameri-
can Trypanosomiasis. In B. Dawes (ed.)
— Advances in Parasitology. London, Aca-
demic Press 6:63-116, 1968.

KOBERLE, F. & ALCANTARA, F.G. de —
Mecanismo de destruicdo neuronal no sis-
tema nervoso periférico na moléstia de Cha-
gas. Hospital (Rio) 57:1057-1062, 1960.

KOBERLE, G.; PENHA F.°, P.D. & KO-
BERLE, F. — Aperistalse chagésica do eso-
fago. 4n. Cong. Intern. Doenca de Chagus
(Rio, 1959), 2:717-722, 1961.

LARANJA, F.S. - Evolucdo dos conheci-
mentos soébre a cardiopatia da doenga de
Chagas (Revisdo critica da literatura).”
Mem. Inst. Oswaldo Cruz 47:605-670, 1949.

LARANJA, F.S.; DIAS, E. & NOBREGA,
G. — Clinica e terapéutica da doenca de
Chagas. Mewm. Inst. Oswaldo Cruz 46:473-
529, 1948.

LARANJA, F.S.; DIAS, E.; NOBREGA, G.
& MIRANDA, A. — Chagas’ disease. A cli-’
nical, epidemiologic and pathologic study.
Circulation 14:1035-1060, 1956.

LIE, J.T.; HOLLEY, K.E.; KAMPA, W.R.
& TITUS, J.L. — New histochemical me-
thod for morphologic diagnosis of early
stages of myocardial ischemia. Mayo Clin.
Proc. 46:319-327, 1971.

LIMA, A.B. & RASSI, A. — Chagas’ di-
sease. In A.A. Luisada (ed.) — Cardiology.
New York, McGraw-Hill Book Co. Inc. 3
(suppl. 1):100-119, 1962.

MALLORY, F.B. — Pathologic Technique.
Philadelphia, W.B. Saunders Co., 1938, p.
356-362. ’

MAZZA, S.; BASSO, G. & BASSO, R. —
Esquizotripanides ulcerosas tardias y otras
manifestaciones eruptivas. M.E.P.R.4. 7l:
1-41, 1946.

MAZZA, S.; BASSO, G.; BASSO, R. &
CHAMBOULEYRON, E.J. — Segundo caso
mortal de forma aguda de enfermedad de
Chagas comprobado en Cérdoba. M.E.P.R.A.
36:3-25, 1938.

MAZZA, S.; BASSO, G.; BASSO, R.; FREIL-

RE, R.; HERRERA, J.C.; JORG, M.E. &
MIYARA, S. — BEsquizotripanides. Mani-

197




BECKER, P.F.L. — Moléstia de Chagas aguda acidental (por transfusdo de sangue de doador cha-

gasico) .

Rev, Inst. Med. trop. Sdo Paulo 17:187-198, 1975.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

35.

"36.

37.

38.

198

festaciones eruptivas agudas en la enfer-
medad de Chagas (exantemas y roseolas).
M.E.P.R.A, B1:3-74, 1941.

MAZZA, S.; BASSO, G.; BASSO, R.; FREI-
RE, R. & MIYARA, S. — Esquizotripani-
des (2@ Nota). Esquizotripadnides urticari-
formes. M.E.P.R.A. 52:3-31, 1941.

MAZZA, S. & JORG, M.E. — Reproduccion
experimental de nédulos de histiocitosis del
granuloma chagasico, mediante el fendéme-
no de Shwartzman. (Existencia de un prin-
cipio activo de Schizoirypanum crugi capaz
de provocar hiperplasia histiocitaria y su

confluencia plasmodial). M.E.P.R.4. 47:
3-18, 1940.

MAZZA, S. & MIYARA, S. — Esquizotri-
panides (32 Nota). Esquizotripinides eri-
tematosas polimorfas. M.E.P.R.4A. 53:3-
22, 1941.

MAZZA, S.; MONTARNA, A.; BENITEZ, C.

& JANZI, E.Z. -~ Transmisién del “Schi-
zotrypanum cruzi” al nifio por leche de la
madre con enfermedad de Chagas. M.E.P.R. 4,
28:41-46, 1936.

MCGOVERN, V.J. — Shock. In S.C. Som-
mers (ed.) - Pathology Annual. New
York, Appleton-Century-Crofts  6:279-298,
1971.

NATTAN-LARRIER, L.A.A. — La schizo-
trypanosomiase américaine peut-elle étre
transmise par contagion génitale? Compft.

Rend. Soc. Biol., (Paris) 84:773-775, 1921.

NIESCHULZ, O. & ’WA‘WO-ROENTOS, F.K.

"— Ueber den Einfluss der Milzextirpation

bein Infektionen mit Trypanosoma gambien-
se und Schizotrypanum cruzi. Ztschr, Immu-
nitdtsforsch. 65:312-317, 1930.

NUSSENZWEIG, V.; AMATO NETO, V.;
FREITAS, J.L.P. de; NUSSENZWEIG, R.S.
& BIANCALANA, A. — Moléstia de Chagas
em Bancos de Sangue. Rev. Hosp. Clin. Sdo
Paulo 10:265-283, 1955.

PELLEGRINO, J.; BORROTCHIN, M.; LEI-
TE, G. & BRENER, Z. — Inquérito sobre a
doenca de Chagas em candidatos a doado-
res de sangue. Mem. Inst. Oswaldo Cruz
49:555-564, 1951.

PELLEGRINO, J. & REZENDE, C.L. de —
‘Doenca de Chagas na infancia. Mem. Inst.
Oswaldo Cruz 51:545-610, 1953.

PIZZI, T. — Aspectos celulares de la inmu-~
nidad de 1la enfermedad de Chagas. An.
Cong. Intern. Doenc¢a de Chagas (Rio, 1959)
4:1217-1229, 1963.

RASSI, A. — Terapéutica da wmoléstia de
Chagas. Comunicacdo & Reunifo Conjunta
da Academia de Medicina de Sdo Paulo e

39.

40.

41.

42,

43,

44.

45.

46.

47.

48.

49.

50.

 VILLACA, H. —

do Centro de Estudos do Hospital Sdo Lu-
cas de Ribeirdo Préto, 4 de outubro de
1969.

RASSI, A.; BORGES, C.; REZENDE, J.M.
de; CARNEIRO, O.; SALUM, J.; RIBEIRO,
C.B. & PAULA, O.H. de — Fase aguda da
doenca de Chagas. Aspectos clinicos obser-
vados em 18 casos. Rev. Goiano Med. 4:
161-189, 1958.

RASSI, A.; REZENDE, J.M. de & DOLES,
J. — Caso de doenca de Chagas observado
desde o periodo inicial de infeccdo com apa-
recimento precoce de megaesdéfago e mega-
colo. Rev. Soc. Brasil. Med. Trop. 2:303-
315, 1968.

REICHENBACH, D.D. & BENDITT, E.P.
— Catecholamines and cardiomyopathy.
Human Path, 1:125-150, 1970.

REZENDE, J.M. de —
doenca de Chagas. Rew.
296-314, 1956.

Megaesdfago por
Goiana Med. 2:

REZENDE, J.M. de — The endemic South
American megaesophagus. Clinical aspects
of endemic megaesophagus. . 2nd. World
Congr. Gastroenterology (Minich, 1962) 1:
69-74, 1963.

ROHWEDDER, R.W. — Infeccién chagasi-
ca en dadores de sangre y las posibilidades
de transmitirla por medio de la transfusion.
Bol. Chileno Parasitol. 24:88-93, 1969.

SULLIVAN, T.D. — Viability of Trypano-
soma cruzi-in citrated blood stored at room
temperature. J. Parasitol. 30:200, 1944.

VIANNA, G. — Contribuicdes para o estudo
da anatomia patologica da “Moléstia de
Carlos Chagas” (Esquizotripanoze humana
ou tireoidite parazitaria). Mem. Inst. Os-
waldo Cruz 3:276-293, 1911.

Syndromo ovariano na
Moléstia de Chagas. Rev. Med. Sdo Paulo

16:163-168, 1913.

VOLPON, J.B.; CELULARE, C.; VEIGA,
A.P.R. & GABARRA F.0, B.F. — Molés-
tia de Chagas no Branco de Sangue do Hos-
pital das Clinicas de Ribeirdo Préto nos
anos de 1960-1970. Medicina 5:77-84, 1972.

WELLS, H.G. -- Waxy degeneration of
the diaphragm: A factor in causing death

in pneumonia and other conditions. Arch.
Path. 4:681-686, 1927.
ZUCCARINI, J.A. — Conservacion in witro

de la capacidad infestante experimental del
Trypanosomea cruzi, Chagas, 1909. Folia
Biol. (Buenos Aires) 66/69:285-287, 1932.

Recebido para publicacdo em 15/7/1974.






