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DOENÇA DE CHAGAS CONGÊNITA. ESTUDO CLíNICO-PATOLóGICO 
DE UM CASO COM SOBREVIDA DE SEIS MESES 

W. L. TAFURI ( 1 ), E. REIS LOPES (2 ) e B. NUNAN ( 2 ) 

RESUMO 

Os Autores relatam clínica e anatomicamente um caso de doença de Chagas 
congênita com sinais clínicos de cardiopatia e de megaesôfago desde o nascimento. 
Fazem um estudo sistemático quantitativo e qualitativo dos gânglios sub-epicárdicos 
e qualitativo, ao microscópio óptico e eletrônico do plexo de Auerbach do esôfago. 
As alterações observadas foram discretas, não se encontrando despopulação neuronal 
nos dois órgãos. Discutem os resultados e admitem que a alteração do sistema 
nervoso autônomo não seja o umco e nem talvez o principal fator responsável pela 
gênese causal e formal dos megas. 

A transmissão congênita da doença de 
Chagas é relativamente freqüente, tanto em 
animais (NA T AN -LARRIER 9 

; CAMPOS 2
, 

3
) 

quanto no homem (LISBOA-füTTENCOURT & 
-col.4 , 5

, 
6 ). Bastante conhecida, especialmente 

após os trabalhos de LrsBOA-BrTTENCOURT, é 
a anatomia patológica da forma, seja na pla­
centa, seja no feto e no recém-nascido. A 
publicação de mais um caso, portanto, não 
justificaria, se não tivéssemos tido a oportu­
nidade de seguir, clinicamente, durante seis 
meses, um pequeno paciente que apresentava 
discinesia e estase esofágica (LrsBOA-BITTEN­
C0URT já observara megaesôfago em recém­
nascidos chagásicos) e se não tivéssemos po­
dido estudar o sistema nervoso autônomo do 
esôfago ao microscópio eletrônico e, quanti­
tativa e qualitativamente, os neurônios do 
plexo cardíaco superficial. Os dados obtidos 
clinicamente ( estudo da motilidade esofágica 
pelo teste de mecolil), sendo os primeiros 
observados, ao que nos resulta, sobre a ma­
téria, justificam amplamente a publicação. 

OBSERVAÇÃO CLINICA 

A.A.N., masculino, pardo, 3 meses, resi­
dente na Vila São Jorge, Belo Horizonte. 
O pai tem 28 anos, é servente de pedreiro 
e, aparentemente, goza boa saúde. A geni­
tora, com 28 anos, também goza, aparente­
mente boa saúde. Teve cinco gestações a 
termo e um natimorto. Dois dias após o últi­
mo parto, que se refere ao caso em estudo, 
foi feita na mãe a reação de Machado-Guer­
reiro, que deu resultado positivo. Não pude­
ram ser feitos o xenodiagnóstico, nem a pes­
quisa direta de tripanossomos no sangue 
periférico. 

A criança nasceu na Maternidade Odete 
Valadares no dia 22 de setembro de 1965, 
com peso de 1. 720 g. Todavia, conforme os 
cálculos da mãe, no termo da gestação. 
Apgar 6, exigindo reanimação. 

Apresentava, já nos primeiros dias após o 
nascimento, icterícia, hépato e esplenomega­
lia, micropoliadenia. A placenta apresentava 
áreas de fibrose; não foi feito o estudo his­
tológico. 

Trabalho dos Departamentos de Anatomia Patológica e Medicina Legal, de Pediatria e do Centro 
de Microscopia Eletrônica da Faculdade de Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais, 
Belo Horizonte, Minas Gerais, Brasil 
Trabalho realizado com auxilio do CNPq e CPq. 

(1) Prof. Adjunto 
(2) Profs. Titulares 
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A l'N1çiio de Mál'hado-GtU'rrciro e o xeno­
diagnó:--tko. pra1icaclo dois dias após o nas• 
cimcnlo, foram posilivos. A tc.·pa de T. cruzi 
isohula [oi lnoculacla. pOtikriorm~nt<· ('Jl) ca­
mundongos t• tonsrrvada du ranlt r"nll ito 1,~n,­
p-0. liunhém tm ru hu ra no Tnslitulo René 
Rad1ou rni Bdo Horizonlt:. 

A criança permon<·<·<·1.1 na Matcrn if1lH1f' 
Odete Valaclarc.·s durante• 17 djas cm lrala­
mcnto de vômitos. diar réia. clt•-Sidratação, 
clislr-n:,:;ão abdominal, vindo a mrlhonn·. Foi 
1 ransÍNida (•m 9 de- outu hro ele 1969 para o 
Dq>a rlam<'nto dt~ Pt>diatria da Faculclaclc· de 
!\lt·clic:i na du l "FMC. ondt' p<~rmant·ceu '1u­
rt111l(' .1 111('$.{'S e 1 1, d ias. 

Ka clata da inkrna~ão. o t·xamc- íísico 
moslrou : J)('~O 2.730 g; c·$lalora: <19 cm; PC: 
:~5 c·m; PT: 3 1. tm: temp. : :16°; Fr. c.arclía<.:o 
cio 2." gr.lu . 1:12 h. p . rn. Fr. resp. 5-J. ifpm. 
Pul:-o <·lwio. rítmico. Dt>:-11ulrição do 2.0 grau . 
1 ( itlratução regula r. Pdt· l ' mu<.-o~us descora­
da~. Mi<:ropoliadt' n ia, maiS pronunciada nos 
Jin íonodos, cu\'ic;ai~ anlcro~pos-teriorl.~'5. 01,~­
lrução nasal. com cxsudalo muco-purult~nto. 
Hépato-esplcnomegalia com baço a J c:m ela 

f'ig. 1 - N$-0/(1{JQ - Plexo d<' Auerbach hem 
t·onser\1atlo; clls<.:reto hHHLrado linfOCilário em 
1orno <fo g~ngllo e ao IOOlW dns fibras nervosas. 

80 X 

Fia,c. 2 - Efa6/<tpo - Perl~angl ionlte t·rónh·a ,-om 
di:;crétas o.ll<'ra~õcs ~J!rcssivns dos neurônios. 

200 X 

rehorcla r .. o.'~tal <• íígado a 3 rm; tunhú::. o:,:; 
<Jrgãos <·otn c-onsistência amncntada t' :-upn­
fície lisa. Descnvoh-imento normal da ntoli­
lidade. 

Ex,<mies complem.enl<1,tt>S e er1ol11çiío - A 
deglutição dos nlim<'-ntos ::.e fazia normalme-n­
tc . O íígado e o baço ora se mostravam mo• 
dcraclam(•nte aumentados. ora nos limiles 
quase normais. A hepatomegalia acenluou-sc 
nos dias qu<• pre-c-ederam o (>bito. O ahc.lonw 
permaneceu sempre clisLCnd i<lo. 

O aparelho c irculatório se. manh•\·e,, po r 
algum tempo, sr-m ah<~rações djgnns de nota. 
Por fim, ins1nlaram-i-.t~ c ris<'s de 1aq1.1ical'dfo 
acompanhadas de profusa sudorese, rt"corrf'n­
do-re à digitaliz•ç.ão. O ECG segundo o car­
diologista "ptn-eceu ren .. •lar dupla sobrecarga 
ventricular, com diagnóstico provável de 
miocardiopatiai oou1 ;;opro anêmieo ou comu• 
nicação intt>rvrntrkulae•. 

O EEG concluiu por atividade ligeiramcn­
le lenta para a idade. Reação de Mantoux e 
VDRL negativos. Os hemogramas registra~ 
rarn anemia djsc re la, leucoc itose apreciável 
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com neutro-eosinofilia, eritrosedimentação 
sempre elevada (até 115 mm). O exame de 
urina mostrou traços de albumina (30 mg/ 
100 mi), traços de sais e fragmentos bilia­
res, cilindros hialinos, granulosos e epiteliais, 
hemácias 10 p. c. Fezes normais. Rx de es­
queleto, nada a assinalar. 

O exame radiológico do esôfago, inclusive 
o teste do mecolil, revelou: 

a) Antes do mecolil, dilatação do grau 
II a III. Distúrbios do peristaltismo, extremi­
dades afiladas e esvaziamento demorado. 

h) Prova do mecolil, contrações tônicas, 
crônicas e ondas antiperistálticas violentas, 
regurgitação do contraste (Dr. David Re­
sende). 

Na fase final ocorreram episódios diarréi­
cos que exigiram reidratação reiterada, vindo 
a paciente a falecer em 3-1-70, com a idade 
de 6 meses e 21 dias. 

ESTUDO ANÁTOMO-PATOLóGICO 

A necrópsia foi feita no mesmo dia da 
morte por um de nós (T AFURI) e foi exe­
cutada de modo completo, com o estudo 
macro e microscópico dos vários órgãos e 
tecidos. Outro de nós ( REIS LOPES) proce­
deu à contagem das células ganglionares de 
determinada área do coração, como será re­
latado a seguir. 

O quadro anátomo-patológico resultou ser 
o comum à forma congênita da doença de 
Chagas, sem peculiaridades dignas de nota. 
Como esse quadro encontra-se descrito na 
literatura, especialmente pelos trabalhos de 
LISBOA-BITTENCOURT 4, Rumo 10, reputamos 
inútil transcrever o laudo completo de estudo 
macro e microscópico do caso que levaria à 
repetição de fatos conhecidos. De fato, a 
finalidade desta publicação se cinge, como 
já declaramos, ao estudo dos gânglios sube­
picárdicos de determinada área do coração 
e do plexo nervoso intramural do esôfago. 
Limitar-nos-emos, por isso, a relatar a téc­
nica que seguimos para esse estudo, os acha­
dos morfológicos referentes a esses dois se­
tores e, finalmente, o diagnóstico anátomo­
patológico do caso. Seguir-se-á breves co­
mentários dos aspectos clínicos e anatômicos. 
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Estudo do esôfago - Como a autopsia foi 
feita uma hora após a morte, ( todos os cui­
dados necessários foram tomados para cons­
tatar o estado de morte), pode-se considerar 
que o material utilizado para o estudo à 
microscopia eletrônica se achasse em boas 
condições de conservação. Para tal finalidade 
foram colhidos minúsculos fragmentos dos 
terços superior, médio e inferior e fixadas 
no aldeído glutárico a 3%, tamponado com 
tampão fosfato ( pH 7. 4) , refixados no ósmio 
a 1 % e incluídos no Vestopal W, na estufa 
a 60°. Os cortes ultrafinos foram colhidos 
em tela de cobre e corados pela uranila e 
pelo acetato de chumbo. 

As fotografias foram obtidas no microscó­
pio EM 9 A Zeiss. 

O restante do esôfago, ou seja, todo o tubo 
menos esses pequenos fragmentos, foi enrolado 
como um rocambole e fixado in toto em for­
mol a 10 % , incluído em parafina e cortado 
em série, obtendo-se cerca de 240 cortes. 
Estes foram corados pela H. E. e pelo Azul 
de toluidina ou pelo Giemsa lento. 

A análise, ao microscópio óptico, mostrou 
que os plexos de Meissner e de Auerbach 
estavam relativamente bem conservados (Fig. 
1) . Havia inflamação com ganglionite e 
periganglionite em focos, distribuídos sem 
ordem aparente, ao caso, em toda a extensão 
do esôfago ( Fig. 2) . O exsuda to era predo­
minantemente linfo-plasmo-histiocitário. Os 
neurônios, na maioria das vezes, à micros­
copia óptica apareceram íntegros, aparente­
mente. Nos lesados, que representavam a 
minoria, encontrava-se tumefação turva, ti­
grólise, hipercromasia nuclear. Nas estrutu­
ras nervosas não foram encontradas Ieish­
mânias. 

A análise, ao microscópio eletrônico, limi­
tou-se aos gânglios do plexo de Auerbach. 
Foram encontradas sempre lesões das ultra­
estruturas dos neurônios ( corpo e prolonga­
mentos), assim como das células de Schwann. 
As alterações não tinham distribuição unifor­
me, mas variavam de gânglio para gânglio, 
havendo neurônios íntegros ao lado de outros 
lesados no mesmo gânglio. 

1 - Corpo do neurônio: a) Tumefação, 
cristólise parcial ou total, com perda da ma­
triz e vacuolização do mitocôndrio; b) tigró-
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1 i:.;e parcial ou lo~a l ; nas iireas 011fl1· N1.o 
csc·as,-,.()$ ou íoltam os riho&iomos. vê-se nili­
damcrHr ú t'5iln1turn filnnw11lo...-..a cio pcricá• 
rio; r ) grande nfr,n(•ro dt• lisossomos (• lipos• 
somos ; rl ) oúc·h'O <: nucléolo ~efn üllrra~õc·s; 
t·m 11111 núcleo íoi e1)<•outrada a ~ Lrulura 
clcnominacla es íc·ridon ( Fig. :1) . 

2 - Pibros uer,io.sas. Nas divt>rsas áreas 
rxamioacla!:i hnvin íih rn~ mie línicas íntegrns. 
ao lado dt oulras- lf'saclas. As ahc•raçOts ob­
S<'rvadas fora1H: a ) tumefação e 11f1cu.oli;;a,·llo 
dos mitocôodrio~~ com cristó liS<• parc·io.l ou 
lolul ; h} lise dos nruróbulos e dos neuro­
filamcn los; e) e nc::a rq u ilhaol('nlo <.' r el rnçâo 
axonul nas li brns mi,•I í nic·a!::l; d ) Hhrosc d is­
<:rnu, ,h v1.:ze.s inh•n 8,;l com c ní•Ot <'f'ruml'•nlO 
de frLx<•:; <fr l ihrns quase tolalmc nlc d~ tr11í-
1fas j Figs. 4 <' 5). 

3 - Cé/uú,s de Schwcuw,. Aprcsenl,1111-sc 
usuulm<"nh.· no rmais. pouc·os ('Om ll'.$Ót'S cli~­
c·rt'ta5. As aherações <'ll('Ontradas foram: «.> 
t umefa<;tio e vacuolização dos rnilot.:Ôuch·ios; 
b I prt>8t'11ça ele .. lisos..wmos primllrio~ ou ~<'­

cundários t>. no citoplasma, pr('S('n~a cl<- 1H1.r­
tículas osmiófilas amorfo::. 

Est,u/o do sisl.t•ma ner,·osn twliirwmo (SNA) 
fotracardiaco. Se~uiu-sc a léc·nica a do1acla 
pol' Rt:1s Lo 1•1•:.S •. isto é. íoi C'$lH<la<1n a zona 
ele maior concenlraçúo dos 1wurônio::. C'Or• 
re::pon<lt>otc a um onel ao rNlor <la veia ca ,·;t 
superior. O fragrnN)to assim ohtido fo i inc:lui• 
do l'IH parafina e cor1ado S<'riadamt·nll'. cor­
tes de 6 ,v.~ montando-se o primeiro cort,1 de 
cada série cl(• 5 e despr(•ztu1do-:;e o~ ,1, rPs­
la nlP:-. Or&-a forma. foram (•01llado:: os neu-
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Fig. 4 - Bsô/((90. Plexo cfo Att(•rbcH:11 - Feixe de fibr:1s n et\'Os...\s ::i.mIcI1n1c•as ( F::l) c"frm ll!S.e 
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romos cxi:<lenles no prinwi ro. sexlo, dé<·imo .. 
prinwiro co rlc e a~im su<.·t•!Ssiva nu.·nlt.', até 
se t.:·sgota r a pt~:.t\ jnduída. 

Os cortes foram tOl'ádO!-l IJi.!.lo l l'ic-rômi<-o 
de Comor)' para a análist... q-uaolitativa e 
para o t'xtHnc quali lali\'O. Alguns dos cort~s 
<.k-::.-prc·zados para o c-studo quaotilativo eram 
<.'Or:J<IO!-l <."()m H(•nu11oxili11a-M::ioa e Van 
Cie~.>n. 

Os n--s:.nllaclos:. ío ra,u os t,:q ;ui nles : 

l . Nos 2.16 corl(~ obtido~ <·omo se cxpli­
<·ou acima foram c-ontados 2017 neurônios. 
Nüo l1avia redução numérica <los nrurônios, 
po rtanto, 1>0is é sabido que, nos indivíduos 
normais, ua árt.·a analisada, o nlllnero d1· 
nc·urê,nios n l ria t•n lrt 1872 1• 2099 Ívt·r H1-:1s 
1.oi•~;s ' J. 

Hi1-101o~icamE"-nle observou-se uma ganglio­
nite e uma pt>riganglionitt~ crônica focal ou 
difusa ele inkns.idadt" vari.ívd , com exguda• 
ç..1o prcdomina11t1•m(•111<· linfo-plasmO-lri!-ltiod­
túria e- clisrrNa _,woíormução couj untiva 
( fig. 6l. Em v.írio5 t·Orlf'S havia i11 ílamação 
focal do tecido gorduroso suhi·pic~rdioo e do 
miocárdio (n ·r diagnósl i<"O anátomo.patol•>· 
g ic:o J muitas v•·lA.:s inl irnamt~ntt.· relacionada 
com os gânglio!-l; outra~ vc-zes <·ompktamt·nh ... 
inckpcnclenh.: dos nw::;mos. 

Os nrurôoie):,l. não apr<"!-l·ntnva.m altl'rações 
d ignas de nota. l 'm 011 oul ro mosln:iva nhe• 
rações morfológicas em proporção equ1\'il­
lente ao que ~ nota no~ rasos <'·ontrole:,;.. 

A~ í ibras nnvoMi\ t . .(>1l1 frt>c1iiê1H·ia, apre• 
~,~nta in-$.C~ r-nvohas pot i II filtrado c::011) as 
rn~~maSt ,·nrnttní~litai tio oh~rva<lo no!-'! gân-
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Fig. ã - J.:,'16/ü!Jf• - Fibr~l nér\'OSa m ielinic-a <legene)•a<la (Cm.:arquilhnmento ,lo ax6nlo 
(•om pcr<la dru; :mas estruturas) pro\·n ,·e1ment<" ,·a:;.:-al. 2~000 x 

g lios. N~gativa a p<'squi:.:a d1.· kh~hmâ.uias em 
Lodos os <:orles cxamioado., . tanto na~ células 
1111.1:•wu lar,~ q uanto na:,:, .:•~!r uturas n('rVO$ilS. 

DIAGNOSTICO ANÁTOMO,PATOlóGICO 

(macro e microscóp ico) 

Ca rdih• l'ha.gásica c:rõn i<'a i11t(•ni;t1 c:m íocos 
sistt·matizaclos ou, às vezes. di íus:.o, <•:-;pccia). 
nH'nte nos Úl rios. <:om rica exs.udac;ão lin fo­
plasmo-hisliocihtt'ia t.~nlrc célula e célula l'-8\'­
dí,wa e mocleratlos frnômcnos pro,lut ivos 
tprcseuça de íil.rohlastos. mastócitos e 1u•o-­
forma~flo colágcna} (Fig. 10) . 

l\•li~rdosc-. Di lalução das c·avidad<·s car­
d íacas e dos anéi~ átrio•ventricula~ ; c01l­

st'<;uliva i nsuÍiC'i~1u .. ·ia íuncional da mitral ( ! 

da tricl1spicle (pf'so do <:oração : 20 g) . 

E8ofogite crônic·nt <·m focos salteado:,;, çom 
infiltrado linfo-pJa~mo.h is-t iocilário, mais di­
J uso na mucosa e 11a sul.tHul'◊Sn e focal nas 
nn1scuhlr(-s ( mio.,:i,itú <:rôni"a focal. com prc-

sença <fo· nill hos de )cishmânias na.~ ,·élula..:; 
muscula res e cm al~uns h istiócitos \ Figs. 7 
e 8). 

Colih· aguda n<•<:r()t•Ít·o 4 íil, ri m)-ht·morr:tgie'a 
c.lf• todos os cólons. c·om <•.sfocêlo illk11S<l; 

cliíu:-o, da mul·osa I F'ig. 9). Congrstão
1 

r cll"­
mo. ht-motragias pt·tequiais e sufusõt"s Jwmor­
riig i<'as na l'Sprss.ura da parrcle dos cólons. 
Prcsf'nÇa de ninhos dt· lri$;hmâ1~ia~ em alguns 
his tió<'itos da 8ttbmucosa. >.1<:rrose f>Qr t'SÍa­
c·êlo do~ g~11g-lio8 de Aucrbach ú ele Md5,.,;;1u_·1·. 

Tumm.- i níe-odoso agudo elo baço ( jH':-'-C) : 

20 g) ; acrn1uada hipHlroí ia ~ hiperplasia 
dos cordões d(! Hillrolh ; congestão elos sin11-
54)ide:,:, ('()m células clescnmadas no Jlmt<'Jt, 
s~ga1 ivo o pc~squis.a de leishmânias. 

Congestão e d<~gr11era9ão albumino-gordu­
rosa do fígado r m órião com vúrias manchas 
tóxicas. 

Eslaclo policarencial. Hipotrofia da m us· 
culatu ra est riada f".squf' léLirn t· tio pan Í<'nlo 
acüposo. 

01 igotwmia universal . 
.Eníi:,;í'mn ah-cola r .t~uclo dos pul mõl's. 

327 



T AF UIU, W. [_,, ; REI$ LOJ>J,:S . E. & NUNAN. B. - OCH.'n<:a dC Cha~ns t:."tJngénlla, t,:Rtuclo 1•linil'O•J>al(I• 
Mglc'Cl (le um ,•af,;O <·om i.Ql)l 'Cvh.la de seis meses. Re-11. IJt/$(. Mt•tt. tror, . .8/i(, Pmaa JM3'22---330, 197$. 

'F'ig. 6 - Gúflglio $1ll>-epfodr«/f('O - Perlg:.:,n)!l iOnitu 
e gnngllooltc t ·rônica.s <.-om exsudtltâo Unf<>-ph:ts• 
mO-hisUocilária. NeurOnios alncln c:on$et\'i\d0$, 

200 X 

··1.· ' ' ,. 
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F'ig. 7 - Mt./,/O(J() - M101-itc crônic•a roc·11I 1•(1m 
l!X!olll(l:'l("il.0 JlrCdOmfnünlémúnlc l in focilál'hl, 200 X 

Fig, S - EfW/«y(J - ~ inho de ·lelshm!'! n l.l.,.; n i1,, 
N!tula m.usc·ulà1• l isa sem q un lquel' re:1<:~o em 

torno. 2;)0 x 

Fig. ~) - Ctllo - CoHte nc<.'N)$Unte. C'Om ('f-;fà•'l'ln 
(1UllSC (•om ph•to da fflU('Ú)U'l, Cungllo1ll1e nC'c·r,1,;;1 IH(• 

dOS- lil:ilngl iOi. de ,-\l11)rb:l.<'ll. 12:-. X 
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FiJ(. 10 - M it>f'(il'tUO - MiO<.'ard ite <·l"ónlc-a difusa 
g r nv~. L'Om <-xsudn<;Ao pr1,.•dOm in(11ltc•mente llnfo­
h lstlOdL6rli'1. & lema <·om dlst,0c:l:u:-io clns <·élulns 

l":tNUacn$, 12~ x 

COMENTAHIOS 

l\iio hú 1lllvi<la illg uma de <ttw o ta..~ 
a11n•s1•111aclo t' conµ;ênito . Clinkamenh.·. as 
manÍÍt~LaçÕl's mais imporlanlcs da ,1ocnça 
Ínram a canliopitl ia, a discilwsia t·so(ág-ica 
t'<Jm <'slm•.t•. a f1t•pÚIO•L't-pkuonwgnlia C'O lll polio­
mino:ulen ima 1wriíéric-a il1·l-d1· o 11asc.:imento. 
Ourantl' a C'\'olução da clO(•nça. o volume do 
ííµ-t1<lo (' do haço \'a ri,w, muüo, ,·lwgando 
•·111 ,•..ria ép0<·a. a ~ · normalizar. indi1,_·nnclo 
nfio st·r c:ontín1rn a d<•$f•omp•·11~ação t'arclía,·a. 
TQdaviu, anatomic:anwnl<'. n <·arditt• t•ra i11-
1t·11::s.iL d ifusa. e• <·om ,wculml,los frnômcnoti 
fl'grc~ivos ,la~ c~lulas l'ardí,u-a:-. í\ão liavia 
<h-spopulação 1wuronal do 1;rgfio~ m·m k'$0t·s 
n·p;n•g.ivas pronunciadas cloi,. n1·lir(111io~. A 
mit·roscopia c•ll•Lrôn i<·a (1 ,·abalho a l'-t'r puhll­
c·:,do T,, i.-t 1u 11 ) m ostrou que Jl i.lS eéluku; 
c·ardíac·a~ ainda íu1H'iOt1a11h.·:i., c·xi:-l ia aum('n­
to <lo ulunrro t· do \Olunw· clo.s mi l<K·ôndrios. 
t•m rda,;)ío a~ <•a::;o,. c·onL1·ol<•~- € pOl-~Í\11•1 
qm~ 10.I í1·11ônw110 .sf• d(•vn u u1ll t'l- lado c.lf' 
hipox ia 1'<•1,ll i \'O, poi.s o 1·xs111 luto in ílnnu1t(1 rio, 
o t•d<•ma (la$ rl·lulos ,·m·1lía<·ui,., ij íihro.í:;t• i 11-

h'l'~lit·ial diíu~ (lf'\'ÍHm prtjuclic-ar a." lront~ 
nwtal1óli,·ais f•nlJ•c Íllkr~lído i.' célula carclía<·a. 
t> \'i('C-Vf>l'l'\a, 

Clinicamrnte. o f'~ôíago, ch.~ch- o i11í,·io du 
moléstia, mostrou aht•ração da dinâmi,·a. 
Hndiologica ml'nl<·. ron!itataram-~· di!iC'inr~ia 
,. l'~hl$l". c·om dilatação pronunciada ( nw~a­
l~fogo) , Pa rn l'xpl icar a JWrlu rhação dinfl~ 
mica, pro<·urou-::w l'S-lud ur o S>lA intramural. 
Para ~urprc..·:;.a no.s-.-..a não se •' nt·OnlnHam k·­
:lÓ(•J'> do ple-xo dt' Arn. .. rhach <11n.. pud~m 
t•xplicar o quadro t·lfoi('o. Todavia; ao rni­
<;roscópio l"lrl rôni('O, oh!l,t•rva ram-w l(•sóe:.i 
proounc·iada~ da$ í ibrus mielínical!! proravd­
nwnk \'agai~. O nl1dc-o dorsal cio vago, toda­
\ ia, não aprt:•$f•nta\·a lesões mic-roscópicas 
vi~iveis. Em trabalho~ anleriort':; (U>P.&S & 
c:ol.') drmons.Lramos <i uc 11(ttl. l'lw~tli:;it·()l.. 
c·rônicos COO\ C! St'm J , \.. C. C ('00\ nwg1H; 

havia lesÕ<.-s pronu,,c·i.Hla:l. dtlS neurônio:-: ,to 
núcleo dorsal do vago, c·om <·on.l!<'<:ut Í\'a dcs­
população. t possí\·r l. portantoi que mesmo 
Sl'IJl o enconlro de- lcl'lÕt--S profundas do plexo 
d(· Aucrhach e do vago, ])OS.'ia Q l~ôra,o so~ 
fru altera~~es pronun('ia.la.s da htolil idade. 
Ê possível lamhém qm .. a altr raçílo cio l!ii;l('­
ma nt·rvo~ não :irja o lmico <' ,wm 181\f•Z 
o principal ÍULor rt'~pons.,1'•1·1 pda f:ên~ 
l'ntlsal e formal. dos nw~ns 1T1u ·t11u .S. co1.H) . 

Pare-tt' i:;t•r c'i;lf' o prim,·iro cáso de íornrn 
,·oni:;-f'nilu no qoal ~ íaz o c•:-ludo da rnotili­
da,lt· do t•~.t)íago ('(>m l<'~l<-' dt• mt•r·o1il. O diag-
01):-:1 i,·o dr mí'~O.◄·~ôíago íoi {c,ilo JJ" lo grau 
d1· dilata<,:ão do ó r~ão " 1>do 1t~i-1c- d" m('('()lil 
po:-:itivo. No c-ntanto~ ,t aulÚpllóia. o t•i:ôíago 
não aprt•St'ntava alten:iç-ão ,fo calihrt>. Casos 
de me:.{at>:a=ôfa~o c·ongênito são dtndos ua li­
tuatura. A·rl,\$ & ALMOX' no Chile rdatam 
um C'aso ele mt'µ-aes-ô ía~o t'm um laeknk t·om 
<lot•nça tle Chaµ:as pro\'tl\1clim·nh' t'Ongênitu 
t' que- npn~:ntou fli::s.fogiu dt•sdr o nasdnwuto. 
O (•:;iôfap::o eh~• ptwit•nlf- m~ trou-sc ,1t-~1wr­
\'i.1Clo ( ausência dr- télulas nc•n•o:-:as do p1cxo 
d,~ Aucrhach) c.· c-om íoc-o~ tle in íiltração 
linCo•histio(·Í t;.íria. 

HlllHO ui_ e rn ;1:1 pn·maturos cl1ag,í~ic~. 
,·nc:onlrou doí~ eom iull'uso para!:!il is1uo dr> 
<'Sôía.go (f'élula.,; musculan-s. •· formu<.:ão clt• 
rélula..; g igantes com ninhos cl1· Jt•i:.:hmiinia:,:) . 
t·om altcrnções inílamatórias l' r<"gr~ivas 
junto dos plc-xos nervoro-.s. (?s ne-urônios, 
todavia, não cs.Lavam l1~do~. J\o nosso c·aso, 
foram 1'1wontrndot-. 110 ('!-iôfago. t'St ilssos Hi­
uhos de lcishm[m ins na.s ('élula~ mu,;,r ula n·s 
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( Fig. 8) e em alguns histiócitos. No mio­
cárdio, apesar de termos analisado centenas 
de cortes, não se encontraram leishmânias. 
A miocardite, no entanto, era grave e com­
prometia todo o órgão (Fig. 10). 

SUMMARY 

Congenital Chagas Disease. Clinical-patholo­
gical study o/ a case with a six-month 

survival 

A case of congenital Chagas Disease is 
described, of a six month old child, present­
ing from birth clinicai signs of cardiopathy 
and oesophagus disperistalsis. 

An electron microscope study of the sub 
epicardic ganglia and the Auerbach plexus 
of the oesophagus was performed. Mild 
lesions but no decrease of the neural popu­
lation were observed. 

It is suggested that changes in the auto­
nomic nervous system might not be the only 
factor involved in the genesis of oesophagus 
disperistalsis and the clinicai heart disease 
exhibited by the patient. 
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