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MOLÉSTIA DE CHAGAS EXPERIMENTAL NO RATO 

PARASITISMO DO NúCLEO DO III PAR CRANIANO 

Edymar JARDIM ( 1) 

RESUMO 

O Autor faz um estudo quantitativo neuronal e do parasitismo do núcleo do 
terceiro par craniano, na vigência da moléstia de Chagas experimental aguda no 
rato. Usou animais inoculados com T. cruzi por via intraperitoneal, fazendo pos­
teriormente cortes seriados do tronco cerebral, corados pela hematoxilina-eosina. 
A sintomatologia clínica evidenciada foi a de ptose palpebral, tendo-se demonstrado 
o parasitismo e a redução do número de neurônios ao nível daquele núcleo. 

INTRODUÇÃO 

O comprometimento dos pares craniano 
oculomotores na fase aguda da moléstia de 
Chagas, foi referido pelo próprio CHAGAS 5, 
que dizia na ocasião: "Perturbações paralíti­
cas do aparelho oculomotor, afetando aí mús­
culos isolados ou, mais vêzes diversos mús­
culos, distribuídos dos domínios de um só 
par de nervos cranianos ou de diversos pares 
ao mesmo tempo perturbando daí, de modo 
variável, as funções oculomotores externas e 
internas ou as diversas modalidades de com­
binações entre aquelas funções, eis ainda 
freqüentes determinações da esquizotripanose 
para a motilidade voluntária ou reflexa". 

Pela razão de termos encontrado várias 
vêzes no exame neurológico de pacientes cha­
gásicos crônicos, comprometimento parcial dos 
pares cranianos oculomotores, decidimos em­
preender a atual pesquisa, na intenção de 
buscar eventuais alterações anatômicas na vi­
gência da moléstia de Chagas aguda experi­
mental. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Nosso material consta de 16 ratos de li­
nhagem Wistar, procedentes do biotério da 
Faculdade de Medicina de Ribeirão Prêto. 

Dêstes, 11 foram inoculados com a cepa Y 
do T. cruzi; os 5 animais restantes consti­
tuíram o grupo contrôle. 

A inoculação foi feita por via intraperito­
neal, usando-se 0,15 ml de sangue citratado 
obtido por punção cardíaca de outros ratos 
inoculados para a manutenção da cepa. O 
número de tripanosomas inoculados foi em 
média de 15 a 20 por campo de 400 x, veri­
ficado no momento da inoculação mediante 
exame de gôta espêssa de sangue colocada 
entre lâmina e lamínula. 

A parasitemia dos animais inoculados foi 
verificada a partir do 1.0 dia da inoculação, 
em gôta espêssa de sangue colhido da ponta 
da cauda do animal, colocada entre lâmina e 
lamínula, e os tripanosomas presentes foram 
sempre contados em campos de 400 x. 

Para o estudo histopatológico, foram apro­
veitados exclusivamente aquêles animais cuja 
sintomatologia clínica final e morte foram 
presenciadas evitando-se, desta forma, que 
pela demora da fixação do material, pudesse 
ocorrer autólise do sistema nervoso central. 
Os animais do grupo contrôle foram sacrifi­
cados no 20;0 dia da experimentação, por 
degola, com a finalidade de obter-se morte 
rápida e melhor fixação do material. O en­
céfalo dos animais foi incluido em parafina 
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e cortado em série na espessura de oito micra. 
O sentido dos cortes foi coronal, iniciando-se 
sempre pelo polo frontal. Na fixação do ma­
terial foi utilizado o formol a 10%. Para a: 
coloração usamos a hematoxilina-eosina. 

Para o estudo anatômico, tomamos como re­
ferência o trabalho de J. DE GROOT 1 2, que 
apresenta secções coronais do encéfalo de 
rato para estudos de estereotaxia, o qual se 
mostrou bastante satisfatório para a identi­
ficação dos vários núcleos do tronco cerebral. 
Para a localização do núcleo do terceiro par 
craniano, temos como referências anatômicas, 
na parte superior o aqueduto de Sylvius, na 
parte inferior a decussação de Forel, e, late­
ralmente, o fascículo longitudinal medial e o 
núcleo rubro. 

Além da verificação do parasitismo nas 
regiões consideradas, procuramos complemen­
tar nossas observações realizando contagens 
neuronais. Para tanto, utilizamos uma ocu~·ar 
microscópica dotada de um retículo de 5 mm 
de lado, e contamos tôdas as células contidas 
no interior do retículo, mesmo aquelas que 
apresentavam alterações estruturais eviden­
tes. Foram contados neurônios em 20 cortes 
diferentes de cada núcleo, em cada animal, 
obtendo-se, assim, médias parciais e finais 
para cada núcleo. 

TABELA I 

Relação entre ptose palpebral e parasitismo 
nuclear 

Animais Animais Animais c/ Animais c/ 
com sem ptose e ptose sem 

ptose ptose parasitas parasitas 

R- 1 R- 8 R- 1 R -12 

R- 4 R- 9 R- 4 R - 20 

R- 5 R - 22 R- 5 R - 24 

R -10 R -10 

R - 12 R -14 

R - 14 

R - 20 

R - 24 

1 
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Para a análise estatística dêsses resultados 
foi utilizado o método não paramétrico de 
WHITE 21

, comparando-se as médias pela es­
tatística de ordem. 

Os animais do grupo contrôle são represen­
tados no texto pela letra C e, os inoculados, 
por R. 

RESULTADOS 

O comprometimento do terceiro par cra­
niano foi evidenciado através da ptose pai-

TABELA II 

Contagem de neurônios nos animais contrôles 

Animal Núcleo III par 

C-1 75 + 

C-2 84 

C-3 76 

C-4 87 

C-5 81 

Média 80,6 

+ n.º correspondente à média de neurônios con­
tados em 20 cortes 

TABELA III 

Contagem de neurônios nos animais chagásicos 

Animal Núcleo III par 

R 1 38 + 

R 4 49 

R 5 69 

R 10 61 

R 14 34 

Média 50,2 

+ n.o correspondente à média de neurônios con­
tados em 20 cortes 
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Fig. 1 - Anlml'.ll contrôlc e c::hngâsteo. com ptosc p~lpcbral 

p(•hnil. ~inloma u11100, qu(• ocorreu cm oito 
dos ;mimais l•::;tuclado~, corrc5tpondcndo a 
72,7'% flf' ioc-iclêu<·ia . Foi sempre pa rd al, hi­
lalí•rnl. in:1Lnlan11o-!->l' cntr<- o ll .0 e o 20.(1 
clias ela iuon1laçãu. 

A pl~t~ palpcl,ral foi ol•St.·rvacla em 8 ani­
mais : R-1, R- k H-5. H-10, H-12, H-11. H-20 
e H-2-k 

O e~ludo do niu.:11•0 do 3." par craniano 
no:-- l l animais, mu~rou qtu: l1uvia111 pura.isi­
las cm cinco d,·1,·s t R-1, n~1, L{-5, H-10 (: 
ll-1-1-), ao Pª"'º q 11<' cn1 tr•s iH.-12, H-20 e 
B-2!1) apt-:-ar dt· ('\'llleuciarcrn sintomatologia 
cHnica. não mostraram parasili1rn10 nuclea r. 
.Nc-st•-s llhimos animais, ao nh-1·1 cio núck'1) 
do 3.0 par, nolamo~ gnmdi-s ahc-ra~X>{'~ lcd­
duai~, qu<' impl·c.lirum o rf•c·onlwcimc11to dt'Lti 
c~I rui ur~u; 1wrvos1s. 

A:; Íorrhas em l~·h,li mâu ia 1·11t·onl rnd:lS mos­
Lrarnm-sc (~pm~as vu agn1ptlc.htti em psc•udo­
cisto~, sendo muilo mai::. írc·qi..ienlt-s a llltima 
enntuali<lacle. 

Apesar das prt-•paraç~ hi~lológicas 1)ão 
reprf"sentarc-m a t(-cni('a de c)eic,,~lo pnra a 
obser\'ação de altt"rações <·elularH-, pois tal 
elemento não é o ohjNivo dêsl<" trahall,oJ foi 
possível verifi<·ar, oom frrqiJênda, {1r<:a.s Jt; 
evidente pohrezfl JH•111·onal, ní•urôn ios e glio. 
aslrocitária ,·on1 a lte raçõ~ isquêrniras., ti~ró­
lise central, pitnOS(• nuclear, lumríatiio ela 

oligod1•ndl'O~lia, proliferação do enrlott lio dos 
pr quenos va$OS e iníill ra,k.s inilamati)rios pe-­
r ivascularc:,;. moderados. 
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Fig, 2 - AsJ>t.."ClO do ))arasili~mo no nüc·lco do 
JI( µ.ar c raniano 
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As contagens neuronais praticadas nos gru­
pos contrôle e chagásico, constam das Tabe­
las II e III, cujos valôres analisados pelo 
método não paramétrico de estatística de 
ordem preconizado por WHITE 21

, demonstra­
ram que houve uma diferença estatisticamen­
te significante, ao nível de 5'%; ou seja, re­
dução expressiva do número de neurônios nos 
animais chagásicos. 

COMENTARIOS 

Em nosso material pudemos anotar o com­
prometimento do 3.'º par craniano, traduzido 
apenas pela ptose palpebral. Apesar disso, 
julgamos oportuno fazer um breve relato a 
respeito da agressão aos pares cranianos de 
uma maneira geral, na vigência da moléstia 
de Chagas. 

As lesões ao nível do tronco cerebral, loca­
lização necessária para a instalação de lesões 
na maioria dos pares cranianos, foram refe­
ridas por CHAGAS em trabalhos nos anos de 
1913, 1916 e ] 921. 

VrANNA 2°, referindo-se ao comprometimen­
to do sistema nervoso central na fase aguda 
da moléstia de Chagas, apontava a presença 
de "focos inflamatórios espalhados em tôda 
a substância nervosa, quer branca, quer par­
da, e destacáveis ao mais superficial exame 
microscópico". 

CHAGAS 6, relatando um caso clínico da mo­
léstia, assinalou alterações acentuadas da mo­
tricidade da língua, com dificuldade muito 
evidente do paciente para movimentá-la no 
sentido lateral ou vertical. No mesmo pacien­
te, chamou a atenção para perturbações pro­
fundas da mastigação e da deglutição; havia 
também nítido desvio da rima bucal. 

CHAGAS 8
, abordando o tema do comprome­

timento dos pares cranianos oculomotores na 
fase aguda da doença, afirmava: "Para o 
lado dos olhos, as contraturas se manifestam 
em movimentos anômalos dos globos ocula­
res, e, não raro, em estrabismo". 

AusTREGESILO 2
, relatando a sintomatologia 

e a anatomia patológica das fases aguda e 
crônica da enfermidade, fêz referências ao 
achado de aglomerados de leishmânias ao 
nível do tronco cerebral. 

ROBERT 18
, referiu o caso de uma pacien­

te, que iniciou a sintomatologia da forma ner-
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vosa da moléstia de Chagas, por perda de 
visão, a qual foi sucedida por uma meningen­
cefalite, tornando-se posteriormente quadri­
plégica, afásica e clemenciada. 

QUEIROZ & T AFURI 1 7, em trabalho experi­
mental com camundongos inoculados com T. 
cruzi, referiram o achado de numerosos ni­
nhos de leishmânias na musculatura extrínseca 
dos olhos, e de elementos leishmaniformes na 
porção proximal do segmento orbitário do 
nervo óptico. 

ELEJALDE 11
, estudando o encéfalo de um 

caso agudo da moléstia de Chagas, fêz refe­
rência no quadro que antecedeu ao óbito, de 
"desvios oculares". No exame histopatológico 
do sistema nervoso central, encontrou forma­
ções granulomatosas freqüentes, localizadas 
nas proximidades do vasos, tanto na substân­
cia branca como na cinzenta. 

CARDOSO ·1, em estudo histopatológico do 
encéfalo de quatro crianças falecidas duran­
te a fase aguda da moléstia, apontou a região 
do tronco cerebral como de grande freqüên­
cia de lesões parasitárias. 

A ptose palpebral poderia ser decorrência 
de alterações em três setôres: 1) Na mus­
culatura palpebral, desde que o tropismo do 
parasita para o tecido muscular e as lesões da 
musculatura extrínseca dos olhos foram de­
monstrados; 2) No território do simpático 
cervical, se a pálpebra do rato tiver, como no 
homem, um componente de inervação simpá­
tica (não pudemos encontrar na literatura in­
formações que viessem nos esclarecer). BRAN­
DÃO 3 em seu trabalho comparativo de lesões 
simpáticas e parassimpáticas no rato, refere 
que as alterações simpáticas não foram signi­
ficativas. Supõe estarem os gânglios simpá­
ticos protegidos da destruição neuronal, dada 
a sua situação topográfica, isto é, por não 
manterem relação íntima com tecidos sede 
de parasitismo preferencial. KoBERLE 14, ape­
sar de não negar a existência de lesões no 
sistema simpático, referiu "que são tão discre­
tas que não as levamos em consideração"; 
3) A última eventualidade para justificar a 
presença de ptose palpebral seria a demons­
tração de lesões ao nível do núcleo do 3.0 par 
craniano, trabalho que empreendemos. 

Segundo KéiBERLE & ALCÂNTARA 1 5, as al­
terações neuronais são subseqüentes ao pa­
rasitismo tecidual pelo T. cruzi, representado 
pelas formas em leishmânia. As lesões neu-
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ronais seriam, na concepção dêsses Autores, 
decorrentes de uma substância tóxica libera­
da pela desintegração dos parasitas. Esta 
circunstância, suspeitada por CHAGAS 7

, por 
CROWELL 10

, foi também admitida mais re­
centemente por TORRES 19 e ALVARENGA 1. 
Êste último Autor, estudando camundongos 
inoculados com T. cruzi, sugeriu a existência 
de uma substância neurotóxica liberada ao 
nível dos tecidos parasitados, e "capaz de 
lesar qualquer tipo de tecido". 

Entretanto, até o momento, não foi possí­
vel isolar um princípio neurotóxico de ori­
gem parasitária ou tecidual, elemento que, 
na opinião de KüBERLE 13 não é de relêvo, 
pois "o fato fundamental reside na destrui­
ção neuronal", sendo a causa desta destrui­
ção fator secundário. 

PRATES CAMPOS 16 em pesquisa de avalia­
ção da síntese proteica das células de Pur­
kinje do cerebelo de ratos inoculados com T. 
cruzi, mediante administração de DL-leuci­
na, 4-5 T (leucina R,) e utilizando a técni-

: ca radioautográfica, concluiu que na fase 
aguda da doença de Chagas existe uma dis­
função metabólica da célula nervosa, tradu­
zida por uma diminuição da síntese protei­
ca. Esta disfunção ocorre paralelamente ao 
aumento do parasitismo local das células 
gliais, na ausência de infiltração inflamató­
ria local e de parasitismo direto do neurô­
nio. A lesão das células gliais parasitadas 
repercutiria sôbre o metabolismo do neurô­
nio assistido por essa glia. 

SUMMAR Y 

Experimental acute Chagas' disease in the 
rat parasitism of oculomotor nucleus 

Histopathologic and quantitative neuronal 
study was clone by serial sections of midbrain 
of rats inoculated with T. cruzi, by intrape­
ritonial way. The clinicai symptom was 
eye-lid ptosis; it was demonstrated parasitism 
and neuronal destruction at the oculomotor 
nucleus. 
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