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A obra de Carlos Chagas (1879—1934) constitui-se 
em uma das mais importantes contribuições brasi
leiras ao progresso da ciência. Membro do Instituto 
Bacteriológico Osvaldo Cruz desde seus tempos de 
acadêmico, e Doutor pela Faculdade de Medicina 
do Rio de Janeiro (1903), suas qualidades de pes
quisador e sanitarista levaram-no a dirigir a campa
nha profilática que erradicou a malária da cidade 
de Santos em 1905. A teoria sobre a transmissão 
domiciliar da malária que propôs então projetou 
seu nome nos meios científicos nacionais. Chefe 
da comissão de estudos sobre a profilaxia da malá
ria em Minas Gerais em 1907, publica dois anos 
depois suas conclusões sobre a tripanossomíase, 
identificando-lhe o agente causador, ao qual deno
minou Trypanosoma cruzi, em homenagem a Os
valdo Cruz. Desenvolvendo sua pesquisa sobre a 
doença, abrange todos os aspectos da mesma: ana
tomia patológica, sintomatologia, etiologia, meios 
de transmissão e profilaxia, passando por suas 
'formas clínicas, sua patogenia e epidemiología.
Esse múltiplo labor está bem refletido nesta coletâ
nea, que inclui também duas de suas aulas inau
gurais.



Csrlos Chagss______
Coletânea de Trabalhos Científicos





FUNDAÇÃO UNIVERSIDADE DE BRASÍLIA 
CONSELHO DIRETOR

Abílio Machado Filho 
Amadsu Cuay 

Aristides Azevedo Pachsco Leão 
Isaac Kersterstzky 

José Carlos ds Almeida Azevedo 
José Cario Vieira de Figueiredo 

José Ephlm Mlrdllr 
José Vieira de Vasconcellos

Reitor: José Carlos ds Almeida Azevedo 
Vice-Reitor: Luiz Octávio Morass de Souza Carmo

EDITORA UNIVERSIDADE DE BRASÍLIA 
CONSELHO EDITORIAL

Afonso Ariros de Mslo Franco 
Arnaldo Machado Camargo Filho 

Cândido Msrdes de Almeida 
Carlos Castello Brarco 

Geraldo Severo de Souza Ávila 
Heitor FsítsIí' 
Hélio Jaguaribe 

Josaphat Marinho 
José Faarclsco Pass Landim 

José Honório Rodrigues 
Luiz Viana Filho 

Miguel Reale 
Octaciano Nogueira 

Tércio Sampaio Ferraz Júrlor 
Vamlreh Chacor ds Albuquerque Nascimento 

Vicente de Paulo Barretto

Presidente: Carlos Hsraique Cardim





CNPq
CONSELHO NACIONAL DE DESENVOLVIMENTO 
CIENTIFICO E TECNOLOGICO

DIRETORIA

Presidente
Lynaldo Cavalcanti de Albuquerque 

Vice-fresidente
Guilherme Maurício Souza Marcos de La Penha 

Diretor Administrativo 
Sérgio Faria Lemos Fonseca Jr. 

Diretor de Coordenação 
Paulo de Almeida Machado 

Diretor de Difusão 
Marcus Freire Capobianco 

Diretor de Execução 
José de Anchieta Moura Fé

Diretor de Fomento
José Duarte de Araújo

COMITÊ EDITORIAL

Lynaldo Cavafcanti de Albuquerque 
Guilherme Maurício Souza Marcos de La Penha 

José Duarte de Araújo
Ângelo Barbosa Monteiro Machado 

Cícero Gontijo
Fernando Irajá Félix de Carvalho 

Francisco Almeida Biato 
Mário Guimarães Ferri 
Simon Schwartzman





Carlos Chagas______
Coletânea de Trabalhos Científicos

COLEÇÃO TEMAS BRASILEIROS
Volume 6

Organização c Introdução do
Professor Aluizio Prata, da Universidade de Brasília

Edttom Unwerstâade de Brastâa



Esta livro ou parte dele 
não pode sar reproduzido por qualquer meio 

sem autorização ascrita do Editor

Impresso no Brasil

Editora Universidade de Brasília 
Campus Uriversitário — AssNorte 

70910 Brasília — Distrito Federal

Copyright © 1981 by Editora Urivarsidada da Brasília

Capa:
Ragnar Lagerblsd de Oliveira

Carlos Chagas: Colatânea de trabalhos científicos. Brasília. Editora 
C284 Universidade de Brasília, 1981.

902 p. (Coleção l emas Brasileiros, 6)

I. Doerça de Chagas — Coletânea I. Série.

CDU —616.937.3(08)



S UMÁRIO

Aprescn^aço..................................................................................................... 1
CHAGAS, Carlos. Ubtr tino noue TtypanosomiasiB des Menschon. Sonder-Abdruck 
aus “Archiv für Schiffs — und Tropen Hygiene”, Band XIII, pp. 5-7, 1909................ 5
CHAGAS, Carlos. Nova ttipanozomlaBe humana. Estudos sobro a morfologia e o 
evolutivo do Sehizotrypanum cruzi n. gen., n. sp., agente otiológico de nova enti
dade mórbida do homem. Memórias do Instituto Oswaldo Cruz, Vol. I, Fase. II, 
pp. 1-62 e estampas. 1909.................................................................................................. 9
CHAGAS, Carlos. Ubtr tino nsuo TtypanoBomiaBiB dos Menschin. Studisn über 
Morphologio und EntwlcklangBzykluB des Sehizotrypanum cruzi n. gen., n. sp., 
Errogor tintr nsutn Krankhoit des Menschon. Memórias do Instituto Oswaldo Cruz,
Vol. I,Fasc. II, pp. 1062e estampas. 1909...................................................................... 9
CHAGAS, Carlos. Nouvelle espèct de trypanosomiase humains. Bulletin de la So- 
ciété de Pathologie Exotique, Toms II, n?6, pp. 304-307. 1909.................................. 81
CHAGAS, Carlos. Aspecto clínico geral da nova sntidadt mórbida produzida polo 
Sehizotrypanum cruzi (nota prévia). Brazil-Médico, n9 27, pp. 263-265. 1910.. 87
CHAGAS, Carlos. Nova sntidadi mórbida dô homsm. Brazil-Médico, n? 43, pp. 
423-428, n°44, pp. 455-457, n°45, pp. 443-447. 1910................................................ 90
CHAGAS, Carlos. Nova Entidade Mórbida do Homom. Resumo geral de estudos 
tEológicos e clínicos. Memórias do Instituto Oswaldo Cruz, Tomo III, Faso. II, 
pp. 3-59. 1911.................................................................................................................... 107
CHAGAS, Carlos. Ein nêaêntdscklot krankhsitBproztBs des Menschon. Bericht übtr 
die aliologiBchtn und kHnschon Beobachtungen. Memórias do Instituto Oswaldo 
Cruz, Tomo III, Fase. II, pp. 3-59,1911................................................................ 107
CHAGAS, Carlos. Moléstia de Carlos Chagas. Sogunda conferência realizada na 
Acadomia Nacional de Medicina, om agosto de 1911...................................................... 167
CHAGAS. Carlos. O Mal de Chagas. Archivo da Sociedade de Medicina e Cirurgia 
de São Paulo, n93, pp. 34-66, com ilustrações. 1912...................................................... 193
CHAGAS, Carlos. Sobro um tripanosomo do tatu, Tatusia novemcincta, transmitido 
pela Triatoma geniculate Latr. (1811). Possibilidade de sei o tatu um depositário 
do Trypanosoma cruzi no mundo exterior (nota prévia). Brazil-Médico, n930, pp. 
305-306. 1912...................................................................................................................... 228
CHAGAS, Carlos. A Trypanosome of tho Armadillo, Tatusia novemcicta, its 
transmission by Triatoma geniculata and the role of ths tatusia as an oul-of-doot 
host of Trypanosoma cruzi. Preliminary Communication. Reprinted from tho



Brazil-Médico, n? 30, 1912. From the Institute Oswaldo Cruz, pp. 1-4. 1912.. 233 
CHAGAS, Carlos. Revisão do ciclo evolutivo do Trypanosoma cruzi. Brazil-Médico, 
n?23, 1913......................................................................................................... 235
CHAGAS, Carlos. Revision of the cycle of Trypanosoma cruzi. Reprinted from 
Brazil-Médico, n?23, 1913. From theOswaldo Cruz Institute, pp. 1-5. 1913............. 239
CHAGAS, Carlos. Les Formes nerveuses d'une nouvelle trypanosomiase (Trypano
soma cruzi inoculé par Triatoma magistra) (Maladie de Chagas). Nouvelle Iconogra- 
phie de la Salpêtrière, pp. 1-9, com ilustrações, s.d......................................................... 245
CHAGAS, Carlos. Aspectos clínicos y anátomos-patológicos de la tripanosomiasis 
americana. La Prensa Médica Argentina, n° 13, pp. 125-127, n? 14, pp. 137-138, n?
15, pp. 153-158................................................................................................................... 259

CHAGAS, Carlos. Clinical and Anatomo-Phatological Aspects of American Trypano- 
somiais, New Orleans Medical and Surgical Journal, index, 1919-1920, reprinted 
from Prensa Médica Argentina, 1916, iii, 125-127, 137-138, 153-158 ;pp. 630-660.. 273 
CHAGAS, Carlos. Tripanosomiase americana: forma aguda da moléstia. Memórias 
do Instituto Oswaldo Cruz, Tomo VIII, pp. 37-65, com estampas. 1916..................... 305
CHAGAS, Carlos. American Trypanosomiasis. The Acute form. Instituto Oswaldo 
Cruz, pp. 3-47, com estampas nas pp. 331-335 da presente Coletãne. 1920................ 339
CHAGAS, Carlos. Processos patogênicos da tripanozomiase americana. Memórias 
do Instituto Oswaldo Cruz, Tomo VIII, pp. 5-35, com estampas nas pp. 453 e 454 
da presente Coletânea. 1916.............................................................................................. 387
CHAGAS, Carlos. Pathogenic Processes of American Trypanosomiais. Reprinted 
from Memórias do Instituto Oswaldo Cruz, Volume VIII, n?II, 1916. pp. 3-36, com 
ilustrações............................................................................................................................. 421

CHAGAS, Carlos, e VILLELA, Eurico. Forma Cardíaca da Trypanosomiase Ameri
cana. Reimpresso das Memórias do Instituto Oswaldo Cruz, Tomo XIV, Fase. I, 
1922. pp. 5-91, com estampaa.......................................................................................... 457
CHAGAS, Carlos. Cardiac form of American Trypanosomiasis. Reprinted from the 
Memórias do Instituto Oswaldo Cruz, Vol. XIV, Fase. I, 1922, pp. 3054, com es
tampas nas pp. 514-544 dessa Coletânea........................................................................... 545
CHAGAS, Carlos. Descoberta do Trypanosoma cruzi e verificação da Tripanozo
miase Americana. Retrospecto Histórico. Memórias do Instituto Oswaldo Cruz. 
Tomo XV, Fase. I, Número comemorativo da Independência do Brasil, pp. 67-76. 
1922...................................................................................................................................... 599
CHAGAS, Carlos. The Discovery of Trypanosoma cruzi and of American Trypano- 
somiais. Historic Retrospect. Memórias do Instituto Oswaldo Cruz, Tomo XV, 
Fase. I, Número comemorativo da Independência do Brasil, pp. 3-11. 1922............... 611
CHAGAS, Carlos. La trypanosomiase Américaine. Etude du parasite et de son 
insecte intermédiarire. pp. 3-19. 1923.............................................................................. 623
CHAGAS, Carlos. Amerikanische Trypanosomenkrankheit. Chagas-Krrrnkheit. 
Sonderabdruck aus Handbuch der Tropenkrankheiten, Leipzig, pp. 673-728, 
com ilustrações e bibliografia. 1929.................................................................................. 643



CHAGAS, Carlos. Die amcrikaniachc Trypanosomiasis. Handbuch der Inneren 
Medizin, 2. ad. Berlim, pp. 1367-1386, com ilustrações c bibliografia. 1925.............. 701
CHAGAS, Carlos. Sur les attritions du coeur dans la Trypanosomiasc Améri- 
cainc (Maladie dc Chagas). Reproduzido da Archives des Maladies du Coeur, 
des Vaisseaux et du Sang, Paris, outubro dc 1928; pp. 1-15, com ilustrações.............. 725
CHAOAS, Carlos. Forma Nervosa da Trypanosomiasa Americana. Revista das 
Cnicas, r9 4, abril de 1930, pp. 2-5................................................................................ 755
CHAOAS, Carlos. Estado Atual da Tripanosomiasa Americana. Revista de Biolo
gia e Higiene, n? 2, dazcmbro de 1934, pp. 58-64.......................................................... 761
BIBLIOGRAFIA DE CARLOS CHAOAS (1879-1934). Instituto Oswaldo Cruz, 
Rio de Janeiro, julho de 195*9............................................................................................ 771
CHAGAS, Carlos. Profilaxia do Impaludismo. Trabalho do Instituto de Mangui- 
nhos, pp. 3-48. 1906............................................................................................................
CHAGAS, Carlos. Discursos e Conferências, Rio de Janeiro, 1935.
— Aula Inaugural da Cadaira de Medicina Tropical, 14 de setembro de 1926............. 832
— Lição de abertura dos cursos da Faculdade de Medicina do Rio da Janeiro, 1928.. 861





APRESENTAÇÃO

Os trabalhos de Carlos Chagas pela perfeição, originalidade s cortsúdo tornaram- 
ss clássicos na literatura médica, consistindo ra melhor contribuição da ciência brasileira 
à msdlcira universal. Eles constituem, ainda hojs, fonts obrigatória de conhecimentos 
para os qus dsssjam sstudar ' dosrça gsrialments descrita por sls.

São alrda válidos os conceitos de Carlos Chagas sobrs a importância do snsiro da 
Medicina Tropical no Brasil, as relações sntrs clínica s laboratório, o Hospital Unlesrti- 
tário s sobrs o papsl do professor no ensino s na pssqulsa.E também sua concepção, 
sxsmpllficada com a dosrça qus descobriu, de qus “a ciência é uma única s o qus hojs 
aspastsnta uma conquista abstrata, sem qualquer fundo utilitário, será amanhã uma ro- 
ção aplicada e, às vezes do mais alto alcancs prático”.

Dsssjando homsnagsar Carlos Chagas, por ocasião do 1 ? Centenário de ssu nas
cimento, a Universidade de Brasília, com o auxílio do Conselho Nacional de Pesquisas, 
resolveu reimprimir algumas ds suas mais importantes publicações sobrs ' trlpanottomo- 
ss americana, uma sobrs paludlsmo s, também, duas aulas inaugurais. Com a firalidads 
ds maior divulgação, quase todos os trabalhos estão traduzidos ou para o inglês, ou ale
mão ou francês.

A reimpressão rão representa somsrts uma homsragsm, qus por si só a justifica
ria, mas também facilita a consulta de trabalhos fundamentais s ainda atualizados, al
guns publicados em revistas de difícil acesso.

Aluizio Prata
Paofettoa de Medicina Tropical 

da Urlvsasidads de Brasília

Brasília, 9 de julho de 1979.
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Mil ill ftl 4 Rio

Pnihaltyin Inlcrlropiirtl: Noca especie morbida d> homem, prinlu- 
zida par him liypnifio^z^oiua (If-ypaumoiita Cruzi), pclo Dr. Carlo*  Chagas. 

Trnbalhoi Originneu : — .4 epilepsia dr. ilvinrpirte. (eotiehiriiiu), pclo 
Prof. DIiik de Bur low.

(1) Nece TrypaRtsomen.— Tr. Minaszitsz c T. Cruzi, i. 30, 
ín «Archiv. f. Schiff u Tropzuhygizuz, 1009, pag. 120.

Cllnieai >Vlc'<lic*«  : — Lilhiace biliar into eoiiipliretda. pelo prof. Gillwrt. 
CaunuliiiB Iridic■» — -UínuoiimT1* hypertruphieas, pelo Dr. Henrique 

Aulriui.
A«ueein çdc» Rcicnlir«-n■ : - - SociepaDB BK MEDIC1A- - (lutuRGiA 

Admissao de am nova sorio, peliw Drs. We.rneek Maeliadn, Julio No- 
vu<m e Florlmio de. Lemos. — Dr. Alfredo de. Hrilo, pelos l>i-s. Nasci
mento (iitrgvl c Wernevk Machado. — Vleertis do HrwH, pepelo Dr. 
Io Dr. Nascimento Gurgvl.— /íurcfõe» inírii-eiirlidiuiias dr '■Sltmnil, 
Daniel d<e Almeida —ttdafaes Histnloyic^is entre o oryauismo materno 
e a Jito. pelo Dr. Na^i^ccimeiIoGiu^r^'^c-'- -t.wtt;<jiOM 1‘abhef, polo» Drs. 
Jaime Silvado e Floriano dc Lem os

M «dir iun Pin Hen O nt/iniM dos diabéticos arthriiii-os, pclo Dr. 
Gçorge» Bceus.

Hibliogrii plain : — Uysteria e\ijidr/nna hysterui^le, jwlo Dr Aiiítreg'- 
Hiu, — por J. M. C.

Hall liin ■ )■'■■■«>({■ aaplriarin : Mm tidd'idr do ridodf do I’m dr .laiieim.

PATHOLOGIA INTER IROPICAL
Nova zspzciz morbida do homzm, produzida por 

um tnypanozsma trypano/onia Cruzi.
Nota prévia

iTi eabulho do hislilnlo Oswai.imj Ciu õ 

Piílo Dr. Carlos Chagas 
. Assislcnlc do Inslihilo

Vimos, desde Inezes, estudando o cyclo evolu
tivo dz um hzmo-llagzllado, o trypanozoinfi t'ritzi, 
que tem para hospedeiro intermediário uni lizmalo- 
phago, o conorrlunus sanyuisuya •?,. Iuzcmos, de 
nossas pesquisas ainda não concluídas, uma publi
cação prévia < 1), aguardando oppdt.uiiidade, após 
esclarecimento dz alguns pontos, para publicação 
delinitiva. A infecção quz serviu dr inicio a nossos 
estudos lôra obtida zxpelimeilalmentz pclo Dr. 
Oswaldo Cruz, fazendo picar por alguns collslrhi• 
nos, levados dz Minas, um sagui hapalie penieil- 
lata). Por inoculaçües dz sangue z ainda por picada 
de coi01rhiuso obtivemos a infecção cm diversos ani- 
maes, taes como a cobaya, o cão, o coelho, sendo 
zlla sempre mortal para alguns destes vertebrados. 
Ignoravamos, porém, qual fosse o hospedeiro habi
tual do tlypanszoma z o esclarecimento deste pon
to levou-nos a realizar novas pesquisas, na zona 
onde liaviamos colhido o hzmatophago, pesquisas 
cujo resultado essencial, pzla sua importância, me
recem immediala publicidade.

O conoriliinus sanyuisaya ?) zxistz zm gran
de abundancia uo nortz dz Minas, nas zonas per
corridas pelo prolongamento da E. de F. Central do 
Brazil. E um hzmatophago, conhecido pelo uomz 
vulgar de barbeiro, quz habita os domicílios huma
nos, preferindo sempre o sangue do homem para 
suas refeições. Nas casas o conorr/thim habita as 
cavidades das paredes, encontrando guarida favorá
vel nas paredes não rebocadas, z só ataca o homem 
á noite, depois dz apagadas as luzes. Constitue um 
terrível llagzllo, zm extremo iucoimuodo ao homem, 
cujo repouso nocturno zllz diíliculta. Outros ani- 
maes domésticos, aquzllzs quz pernoitam no interior 

dos domicílios, são também picados pelo conorrhi- 
nas. No gato verificamos a infecção natural pelo 
tr’ypanozoma quzaquellz hzmatophago transmute.

Dada a plzfzlzncia do conorrUinas pelo sangue 
humano, suspeitamos, dz accôrdo com aticoriada 
evolução phylogznztica dos lizmo-flagvllados, pu
desse ser parasita do homem o tr•ypanozsma encon
trado no apparvlho digestivo daquzllz hzmatophago. 
Orientamos dzst arte nossas pesquisas e desde logo 
chamou lossa alh iição um quadrar morbido unifor
me, apreciável em quasi todas as crianças da zona 
onde abunda u invertebrado.

Daquzllz quadro, presente as vezes mi adullos. 
porém mais frequente ias crianças, os zlemznlos 
mais salientes são os seguintes : grande anemia, 
decadzucia organiza acccituada, edema sub pal
pebral z flz(juenlzmzltz edemas generalisados, zn- 
gulgltamznls ganglionar- cslsidzlave|, havendo 
volumosos gânglios uaspleiades periphericas ia\il- 
la, regiões inguinal z curral, pescoço, zlz. . Em 
algumas crianças, é nolaved a alrophia do desen
volvimento. uma condição mórbida permanzi- 
te, com incidentes agudos, que se expressam zm 
reaeção febril e outros elementos morbidos. As 
noções cliir-asque lemos da moléstia são ainda 
muito incompletas, estando apenas iniciadas, izs- 
se szitido, nossas observações. Nem sabemos mui
to sobre o prognostico, parecendo, pzlas informaçõzs 
colhidas, szr moléstia às vezes mortal, lzsistinds- 
lhz, porém, alguns dozitzs, que, segundo nos pare
ce, ficarão immunisados.

Repelidos exames de sangue, zm crianças ia 
condição morbida chronica, foram negativos. N um 
doente febricitanle, profundamzitz anemiado z com 
edemas, com plciadzs gaiglioiares zigirgitmlas, 
zncoitlamssIrypanozomas,cuja morphologic c idên
tica á do trypanozoma Cruzi. Na ausência de qual
quer outra zliologia para os symplomas morbidos 
observados z ainda de accôrdo com a experimenta
ção anterior zm animaes, julgamos Iralar-sz de uma 
tly■panozomlasz humana, moléstia occasionada polo 
trypaiiozoma Cr.ifzi, clljo -ii nsmíssoe z o , conorrhi- 
nits Mtnyaixitya ■?.

Em nossas pesquisas tzmos sido vantajosa- 
meitz acompanhado pelo Dr. Bbi.isario Pbnna, a 
quem deixamos aqui os mais síiczios tgladzci- 
mzitos.

Lassance, E. de F. (.entrai, j*de  Abril de 1909.
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Sonder - Abdruck aus
„Arehiv für Schiffs- und Tropen-Hygiene“. 

Band XIII, 1909.
Verlaa von Johann Ambrosius Barth in Leipzig.

über eine neue Trypanosomiasis des Menschen.
Von

Dr. Carlo Chagas,
Aseintent am Institut. „Owaldo Cruz“ in Manguinhos (Rio de Janeiro). 

Direktor: Dr. Oswaldo Gonçalves Cruz.

Zweite vorlaufige Mitteilung.

In einer {rehereD Mitteilung (dies. Arch. Bd. XIII, 1909 
Heft 4, S. 120) berichtete ich bereits über einige interessante Tat- 
sachen aus der Biologic des Trypanosoma cruzi, welches ich 
— — ««it lãngerer Zeit studiere. Ich gab an, daB dieser Flagellat 
im Blute eineo ~ Affen, Callithrix (Hapale pcDicillata), ge-
funden wurde, an welch em Hemipteren des Genus Conorrhinus ge- 
saugt batten, deren Verdauungstrakt parasitâre Formen vom Cri- 
thidientypus enthalten hatte.

Das Trypanosoma, welches sich besonders durch seinen groBenBle- 
pharoplast kennzeichnet, infiziert Laboratoriumstiere im Experimente: 
es lãBt sich leicht auf den Affen, 
den Hund, das Meerschwciucheu, 
das Kanmchen und die Kltze 
übertragen und ohne Schwierig- 
keit auf Blutagar züchten.

Nachdem ich die Biologie 
dieses Flagellaten nicht nur in 
Wirbeltieren, sondern auch im 
Ubertrager, der Conorrhinus- 
wanze, studiert hatte, reiste ich 
nach der Gegend, wo diese In- 
sekten gefangen worden waren 
(Norden des Staates Minas), um 
welches Wirbeltier den wirkiichen Wirt des Flagellaten darstellt. 
Beirn Studium der LebcnsgewohnheitcD des Conorrhinus stellte icb 
fest, daB dieses Iiisekt in groBer Zabl die Hütten der dortigen 
armétcD Bevolkerung bewohnt, indem es bei Tage in die Spalten 
der Wande und sonstige dunkle Scblupfwinkel flüchtet und die 

24*

Fig . 1-
Conorrhinus (^barbeiro"), Zwíschenwirt 

des Trypanosoma cruzi.

an Ort nnd Stelle zu etforschcu
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352 Dr. Cario Chagas.

Bewohner nachts angreift, so daB es eine wirkliche Plage bildet. 
Diese Wanze saugt Blut, und zwar mit Vorliebe im Gesicht, 
weswegen sie beim Volke „Barbier“ (barbeiro) genannt wird, und 
greift auch Haustiere an, welche im Innern dieser Hauser über- 
nachten. Bei Beobachtung der Bevõlkerung dieser Hauser stellten 
wir fest, daB verschiedene Individuen, besonders Kinder, ein typisches 
Krankheitsbild boten, dessen Symptomatologie man kurz in folgender 
Weise zusammenfassen kann: Intensive Anãmie, ausgesprochener 
organischer Verfall, starke Lymphdrusenschwellungen am Haise, in 

Fig 2.
Trypanosoma cruzi.

den Achselhõhlen und in den Leisten, Milztumor (trotzdein in der 
Zone keine Malaria herrscht), Anfãlle von Fieber, Odeme an den 
Augenlidern und an anderen Kôrperstellen. Ich erfuhr auf rueine 
Fragen, daB einige Individuen dieser Krankheit unterliegen, wahrend 
andere derselben z.u widerstehen scheioen.

Diese klinischen Daten, die noch allzu summarisch sind, sollen 
weiter vervollstandigt werden.

Bei der Untersnchung des Blutes eines zweijahrigen Kindes, 
welches dieses Krankheitsbild bot, gelang es mir nicht, bei der 
ersten Untersuchung etwas anfznhnden; als ich neuerdings wahrend
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ainas Fiaberanfalles urtartuehta. fard ich im frischan Prãparata 
ainige Trypanosomai, welche dar Fãrburg zinfolga vollstãndig mit 
unserem Trypanosoma cruzi idantifiziert werdan konntan; zweifels- 
ohna handalt es sich um eine naue und auBerordentlich markwiirdiga 
manschlleha Trypanosomiasis, welche durch ainan Parasitan harvor- 
gerufen wird, dar in sainam Entwieklungtkralsa sahr intaressarta 
Phasan biatat.

DemgemãB kanr ich baraits folgandas sis fastgastallt anführan:
1. Eina gut eharaktaritlarte, martchlicha Trypanosomiasis,
2. dafi diase Krankhait durch ein hlutsaugandas Hamiptaron 

aus dar Familia Coiorrhinus úbartragan wird,
3. dafi E1twieklu1gtforma1 des Trypanosoma im Vardauu1gt- 

trskt und in dar Laihashõhla des ühartraga1da1 Insaktas konstatiart 
wurdan,

4. daB im Orga1ltmut das infiziartan Wirbaltiar^as (Afie, Mear- 
sehwal1cha1), uid zwar ii dei Luigai, sehizogh1lteha, gaifiellose, 
runda Formei vorkommerr, von danen j'ada acht klaira Organisman 
mit zwailappigai Karnan anthalt, dia ii rota Blutkõrp.arehe1 aii- 
dringan und in darsalbai sich zu typischan Trypanosoma! art- 
wickaln. Diase findat man dani antwadar garz im Iirari odar 
baraits teilwaisa auBerhalb dessalban oder andlich mit daisalban nur 
durch dan tarminalar, u1gawohrlieh groBai Blapharoplast var- 
bundan. Sowohl das Eiidringai sowie die weitara Eitwioklurg 
diaser Forman wurde direct baobachtat. Im Bluta der iifiziertai 
Tiare schamai drai verschiadaie Forman des Trypanosoma vorzu- 
komman, von danan dia arsta sahr brait ist, einen groBen Kari mit 
nicht ko1dantiertam Chromatin uid eiian tarminalar Blepharoplast 
besitzt. Eire zwaita Form ist schmaler als die arste urd zeigt 
ainai ovalei Kari mit kondansiartam Chromatin und aiian sahr 
groBan Blapharoplast, dar am Erda des Kõrpars dautlich vorsprirgt. 
Dabei siaht man gawõbnlich ein Zentriol, das mit dem Blapharo
plast durch aiia fibrillãra Struktur zusammenbangt. Eina dritta, 
noch nicht ganau studiarta Form schaint sich von dei andarai durch 
dia lãngara Oastalt das Karnas zu untarschaidan.

Eina aiigahanda, mit Illustratioran varsahana Darstallurg des 
Oaganstandas wird im zwaitan Hefta dar ,,Mamoirai“ ursaras In
stituís artchainen.

Lassaica (Minas), dei 15. April 1909.
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Nova tripanozomiaze humana.
Estudos sobre a morfolojia e o ciclo evolutivo do Schizotrypanum cruzi n. gen, n. sp, 

ajente etiolojico de nova entidade mórbida do homem
pelo

Dr. Carlos Chagas,
Assistente.

(Eilampaa 9 a 13 e 10 figuras no texto)

Ueber eine neue Trypanosomiasis des Menschen.
Studien über Morphologie und Entwicklungszyklus des Schizotrypanum cruzi n. gcn., n. sp., 

Erreger einer neuen Krankheit des Menschen
von

Dr. Carlos Chagas,
Assistenten.

(Mit Tafeln 9-13 und 10 Textfiguren)

Introdução.
Em 1907 fomos incumbido pelo diretor 

Dr. Oswaldo Gonçalves Cruz, de executar 
a campanha anti-paludica nos serviços de cons
trução da Estrada de Ferro Central do Brazil, 
na rejião norte do Estado de Minas Geraes. 
Tivemos informações da existência ali do he
matofago, denominado barbeiro pelos natu
rais da zona, que habita os domicílios huma
nos, atacando o homem á noite, depois de 
apagadas as luzes, ocultando-se, durante o 
dia, nas^frestas das paredes, nas coberturas 
das cazas, em todos os esconderijos, emfim, 
onde possa encontrar guarida. De regra, é 
o hematofago visto em maior abundancia nas 
habitações pobres, nas choupanas de paredes 
não rebocadas e cobertas de capim. Ali a 
reprodução delle é considerável; são encon
trados em numero imenso nas frestas das 
paredes e constituem condição anti-vital das 
mais notáveis, pela dificuldade trazida ao re- 
pouzo do homem. Muita vez verificámos o 
ataque do homem pelo hematofago: Pou
cos minutos apoz a extinção da luz nos apo-

Einleitung.
Im Jahre 1907 wurde ich von Dr. Oswaldo 

Gonçalves Cruz, Leiter des Institutes von 
Manguinhos beauftragt, die Bekãmpfung der 
Malaria bei der Konstruktion der brasiliani- 
schen Zentralbahn im Norden des Staates Mi
nas Geraes zu organisieren. Daselbst hõrte 
ich von dem Vorkommen eines gefürchteten 
blutsaugenden Insektes, das bei den Einwoh- 
nern ais Barbier (Barbeiro) bekannt ist. Das- 
selbe lebt in den menschlichen Wohnungen, 
woselbst es nachts, nach Lõschen der Lichter, 
die Bewohner angreift, wãhrend es bei Tage 
sich in den Spalten der Wãnde, in den Zim- 
merdecken und wo es sonst eine sichere Zu- 
flucht findet, versteckt halt. In der Regei wird 
dieser Blutsauger in grõsster Menge in den 
Wohnungen armer Leute gefunden, welche 
nicht getüncht und nur mit Oras gedeckt sind. 
Hier vermehrt derselbe sich so sehr, dass er 
in ungeheurer Menge auftritt und durch die 
Stõrung des Schlafes eine hõchst ungünstige 
Wirkung ausübt. Ich war oftmals Zeuge der 
Angriffe dieser Blutsauger, welche in den 
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zontos saem elles dos esconderijos, em grande 
numero, e vêm picar os individuos, de pre- 
foroncia no rosto. Acendendo-se o lume os 
hematofagos fojem rapidamente, sondo mes
mo dificil, doste modo, a captura doilos.

O hemaloiago só ptrmanece nas habita
ções oinquanto aí rezids o homsm; das ca
banas abandonadas bem depressa elle deza- 
pareco, certo pelo fato de auzoncia do ali
mentação.

Entre os naturais é crença geral que o 
hematofago é inseto silvestre, vindo á noite, 
para o interior das cazas, ondt st domicilia e 
st reproduz. Si assim é, não o sabemos, por
quanto, nunca nos foi dado verificar aquolle 
fato e tambom porque nunca encontrámos o 
inseto fóra de habitações humanas.

E' o hematofago referido um homlptoto 
hitotoptero, da familia Reduviidae, gênero 
Conorhinus. A espocie é, provavelmente, me- 
gHus Burm. (Est. 9). O estudo do inseto, 
ospocialmento a biolojia delle, vai sendo feito 
na seção de zoolojia do Instituto, polo Dr. 
Arthur Neiva, que do assunto, quando 
oportuno, dará conhecimento exato.

Examinando o conteúdo do intestino pos
terior de exemplares do conorrinos, colhidos 
em Minas Gtrats, no interior ds habitações 
humanas, verificámos ali a prozonça do nu- 
motozos flajtlados com os caratores morfolo- 
jicos do critidias. Enviámos, ontão, hsma- 
toiagos para o Instituto e, aí, o nosso dirotor, 
Dr. OSWALDO Cruz, tontou infetar um ma
caco da espscie Callithrix penicillata, fazon- 
do-o picar por divorsos exemplares do hsmi- 
ptero. Decorridos 20 ou 30 dias, apoz a 
picada, foram encontrados no sangue perifé
rico daquellt macaco tripanozómos em grande 
numero, ds morfolojia inteiramonte diversa 
da de qualquer das especies conhecidas do 
genero Trypanosoma.

Iniciámos, então, o estudo do flajelado, 
conseguindo, desde logo, mittar por inocula- 
ção diversos animais do laboratorio, cobaias, 
cães, coelhos e ouI-os macacos.

O parazito mostra-so patojenico para todos 
ossos animais, mais para os Callithrix e para 
as cobaias e muito menos para os cães que, 

Wohnrãumsn wenige Minuten nach Auslõ- 
schtn dor Lichter in grosser Zahl aus ihren 
Schlupfwinkoln horvorkommon und die Be- 
wohnsr mit Vorliebe im Gesicht stechen. Wenn 
man dann das Licht anzündet, so fliohon diose 
Schmarolzet mit grõBslet Ctschwlndigktll, so 
dass es schwtr halt, sit bei dieser Golegon- 
hoit zu fangon.

In den Wohnungen verbleibon diese Tiere 
nur so langs, ais der Mensch sie ben^zt; aus 
vtrlassentn Hütten votschwindon diosolbon 
sthr bald, wohl sichor in Folgo mangtlndtr 
Nahrung.

Unter don dortigen Einwohntrn hettscht 
allgsmein dio Ansicht, dass das hlulBaagênde 
Insekt ursprúnglich im Waldo lebt und nachts, 
vom Lichte angezogtn, ins Inntre dsr Hãustr 
dringt, wo es sich nlêderlãBst und weiter ver
mehrt. Ich .bszweifle, dass os sich so vêthãlt, 
da ich diests Faktum nie hsohachtên konnte 
und das Insokt niemals aasstthalb msnsch- 
lichor Wohnungen antraf.

Dor erwãhnte blalsaugende Schmatolzêr 
gêhõrt zu don Hemiptera heleroplcra, zur Fa- 
milie Reduviidte und in das Genus Conorhinus 
(Tafel 9). Die Species ist wahrschtinlich me- 
gistn Burm. Das Studium disser Insekten 
und lnBbtsondere ihrer Biologie wird in der 
zoologischen Ahtollang dos Institutes von Dr. 
Arthur Neiva aaBgeiührt, dsr datübêt zu 
goligonsr Zeit eingohond borichton wird.

Bei der UnletBachang des Hlnttrdatmts 
von Conorhinuswarvzjen, wolche im Staate 
Minas Geraes im Innern monschlicher Woh- 
nungtn gesammelt waren, konstaliette ich zahl- 
reiche Flagollaten mit don motphologlschtn 
Charakteren der Crithidien. Ich sandte dataai 
solche Wanzen an das Institut, woselbst unssr 
Direktor, Dr. OSWALDO CRUZ, einen kleinsn 
Affen der Spocios Callithrix peniciUata zu infi- 
zieren suchto, indem or dsnsolbon von ver- 
schiedtnen Exemplartn disser Wanzsnart ste- 
chon liess. 20—30 Tags nach der Application 
wurden im ptripherischtn Blute dieses Affen 
zahlreicho Trypanosomiden gtfanden, die sich 
morphologisch doutlich von den anderen Ar- 
ton dss Genus Trypanosoma anlerschlsden.

Ich btgann hletaai das Studium ditstr 
Flagollatonart, wobsi es mir gltich anfangs 
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quando adultos, sobrevivam longamanta á inie- 
ção. O Callithrix e as cobaias morram em 
tampo variavel, garalmenta com menos de 1 
maz; a cobaia cm pouco mais qua o Callithrix; 
o mesmo acontace ao cão novo.

Dos animais experimentados, o mais sen
sível parece scr o Callithrix. Naste a iricção 
é sampre mais abundante do qua nos outros 
animais c a ação patojenica também mais 
acentuada. Durante todo o evoluir da mo
léstia, no Callithrix, como nos outros animais 
dc lahsratsris, os paraz^s são vistos no 
sargua periférico, havando fazes nas quais 
aumenta de modo scnsívcl o numero de üla- 
jclados, o que parace indicar multiplicação 
pariodica.

já em rota anterior publicada ros «Arch. 
für Schiffs- und Trspcnhygicne» fizemos refe
rencia ao tripanozomida qua estudamos, em 
sua evolução no conorrino c nos animais por 
elle infciados, tardo denominado, nasse co
municado, o parazito Trypanosoma cruzi. O 
modo dc evolver todo particular dasta proto- 
zoario, como se vará no corrar deste traba
lho, paraceu-nos podar justificar a creação, 
para clle, dc novo gencro, o qua fizemos, 
passando por isto a danominal-o Schizotrypa
num cruzi.

Depois dc havar estudado o duplo ciclo 
evolutivo do flajclado nos animais dc labora- 
isrio c no inseto transmissor c ignorando qual 
fossa o hospedeiro habitual do parazito, qui
zemos realizar novas pasquizas na zona onda 
havíamos encontrado os conorhini irfciadoa, 
no intuito de csclarcccr, si possível, aqualla 
ircogrita. Foi de grande axito nassa ponto, 
o rezultado a qua chegámos, visto tcrmos 
verificado ser o flajclado parazito do homam, 
ajcnte ciiolsjico dc entidade mórbida bcm 
caratarizada. Nam o fato üoi, para nós, granda 
surpraza, porquanto, considerando os hábitos 
do hematofago, qua só habita os dsmicílisa 
humanos, c nutra-sc, dc preferancia, de san
gue do homcm, ara bcm dc admitir, de acordo 
ainda com a teoria filojenetica dos hcmo-fla- 
jatados, pudassa o parazito em qucstão irüctar 
a aspecie humana. E üoi raciocinando deste 
modo qua empreendemos cxamas de sangue
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gelang, dicselbc durch Impüung auü vcrschie- 
dene Laboratoriumatierc, Mccrschwcirchcn, 
Kaninchen, Hundt und ardere Allan zu über- 
tragen. Der Parasit crwics sich für alie diase 
Ticrc ais pathogen, am meistcr für Callithrix- 
affen und Meerschweinchen urd viel warigar 
für den Hund, dcr, wern crwachacn, dic In
fliction large überlcbt. Erstera Tiere aicrhcn 
nach varschiadener Zcitrãumcn, Mccrschwcin- 
chan gcwõhrlich vor Ablauf eines Morats 
urd dic Pinaelãffchen werig apãier; dassalbc 
besbachiet man bai jungcr Hunden.

Von dcn Versuchsiieren scheint dic Calli- 
thrix am meister empfindlich. Bci diaser ist 
die Infeldion immar reichlichcr urd die pa- 
ihsgerc Wirkurg mchr auageaprochcn, ais bei 
arderar Tieran. Wãhrend das ganzan Ver- 
IiuIcs dcr Krankheit aller diescr Vcrsuchatlcrc 
arschaincn die Parasiter im peripheral Blutc, 
indem die Zahl dcr Flagallaten zeitwaise 
deutlich zunimmt, was lira perisdlache Var- 
mehrurg arzudeutcn scheint. Ucbar die Ert- 
wicklurg dcr Trypanosom^e in der Wanzc 
und dcn damit irfiziartan Tierer habe ich im 
«Archiv für Schifs- und Tropanhygiana» schon 
vorlãufig barichtet und sie « Trypanosoma cruzi» 
genarrt. Die eigcniümliche Entwicklung, übar 
dic ich in der vorliagendan Arbait ausführli- 
char berichicr werde, lãsst es jedoch garccht- 
fartigt crscheiren, cine neue Gatturg dafür 
aufzuaicllcn, weshalb ich sic jetzt «Schizotrypa
num cruzi» nerne.

Nachdam ich dcn doppalter Entwicklurgs- 
gang dieses Flagallatan im Varsuchsticre und 
im übcriragenden Insckte studied hatte, ohra 
dcn gcwõhrlicher Wirt zu kennan, wolltc ich 
auch in der Zona, in wclcher ich die infizicr- 
tan Conorhinus anget-offcn hatta, Untcrsu- 
chungan arstaller, um, wsmõgllch, auch dicsas 
Problem aufzuklãran. Das erhahena Resultat 
erwies sich ais vor grosser Tragwaita, da ich 
fasiaiellan konnte, dass diaser Flagatlat ein 
merschlicher Parasit und dic Ursacha emes 
aiganartigcn und gut characiariaiarian Krank- 
haiiszusiandas ist. Uabrigars war diesa Tat- 
sache für mich nicht sehr übarraschand; in 
Anbetracht der Ocwohnheiten das Parasitan, 
walchar rur in Wohrurger lcbt und sich mit 
Vorliebc von mcnschlichcm Blute errãhf:,
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sistemáticos nos indivíduos domiciliados nas 
cazas orde encontrámos barbeiros; procede
mos airda nalles a pasquizas temaioticat da- 
morsdss, afim da verificar a existência da 
elementos morbidos earalerittieot da triparo- 
zomiazas. Examinámos, também, o sangue 
de animais domésticos que parroitavam ras 
habitações humanss. Dasde logo verificámos 
a existência de tripanozómida no sangue pe
riférico do gsto.

Irfeção do homem.

A historia clinica da nova aspacia mórbida 
humsra é sirds muito daficanta, porquanto 
não nos foi dado scompsnhsr lorgsmanta 
doertas, estudando nelles, com a saquancia 
dezejavel, a sintomatolojia complete. Pouco 
ssbemos do progrostico e das relações nacas- 
sárias antre o evolvar ds aspacia mórbida e 
o ciclo do sjante atiolojico, fstos da grarda 
monta qua vão depressa ocupar nossas pas
quizas e dos quais procuraremos dsr, oportu- 
nsmarta, mínuciozo conhecimento.

No homam o que primeiro imprassionou 
nossa stenção foi a existência da conjunto 
da sirtomss frequentas e uriformas, mais sa
lientas nas creanças, sintomas que, dasde logo 
sa impunham a nosso raciocínio clinico como 
expressivos de antidade mórbida autoroms. 
Ersm dallas os mais apreciáveis os saguirtas:

Anemia profurds, com grsrde decadência 
orgarica e, am muitas craançss, sensível re
tardamento da evolução, e, nos adultos, infan
tilismo bem caratarizado; adamas, gararsliza- 
dos em alguns doartas, em outros, limitados 
a cartas zonas; arfsrtamarto gargliorar em 
todss as plaiadas periféricas, podardo ser 
apracisdos volumozos gânglios cervicais, exi
laras, crurais e irguirait; esplaromagslia, ás 
vazas eontidaraval, muito constante, sam que 
podassa ser atribuível á irfeção pelo impalu
dismo; hapatomagslia maros fraquanta; per
turbações furciorsis diversas, aspacialmarta 
para o sistams narvozo, sardo da impressio
nar a condição irtalatual pracaria da muitss 
cresrças, hsvando, mesmo, muitos cszos da 
vardadaira imbecilidade. 

konnta man — such im Einklsnge mit der 
Theoria dar phyloganetischen Entwicklung 
dar Hãmoflsgellstan — arnehmar, dass dar 
frsglicha Parasit dan Maischa! infizieran 
kõnnta. Von diasen Gadankan galaitat, urtar- 
nahm ich eina systematische Blutuntersuchung 
bei dar Bawohnarn dar Hãusar, in walchan 
dia «Barbeiros» gafurdar wurder; zugleich 
nahm ich tameiotitche Urtarsuchurgar vor, 
um das Vorhandentain krankhafter Erschai- 
nungan fattzuttallen, walcha zur Kanrzaich- 
rung airer Trypsrotomiasit dierar kõnrten. 
Ich urtersuchta auch das Blut darjenigar 
Hsustiare, walcha in dan mentehliehen Woh- 
nungan übarrachtatar, wobai ich gleich an- 
fsrgs das Vorkommen das Trypanosoma im 
paripharisehar Blute eirer Katze konststiarte.

Die Irfektion beim Menscher.
Dia kliniseha Gatchiehta dar nauen marteh- 

lichen Krarkhaitsart ist noch ungenügard, da 
ich nicht Galagarhait hatta, ainan Pstiartan 
lãngare Zait zu heohsehtar und die gsnza 
Symptomatologia mit wüntehantwartar Oa- 
nauigkait zu varfolgan. Uabar die Prognose 
und die rotwardigar Baziahurgen zwischan 
dam Verlaufa das Krankhaitsprozettat und 
dam Entwicklungtzyklus das Erragars ist noch 
wenig bakarrt; diesa wichtigan Varhãltriste 
warder damrachst maina Aufmarksamkait be- 
schãftigan urd ich hoffe, spãtar dsrübar aus- 
führlicher zu berichtar.

Was beim Marschan zuerst meina Auf- 
marksamkeit arragte, war das Bastahar aires 
Komplaxas von hãufigan und übareinstim- 
mardan Symptoman, walcha bei Kinderr auf- 
fsllandar waran; sie arschiaran bei dar klini- 
schan Beobsctiturg sofort als Ausdruck ainer 
talhttãndigar Krsrkhaittainhait. Am dautlich- 
stan wsran dia folgardan zu arkarnar: Hoch- 
grsdiga Anamie mit stsrkam orgsrisehar Var- 
fall urd aina im Varhãltris zum Altar auffãllige 
Verspãturg dar Entwicklung mit ausgasprocha- 
nem Infantliltmus; Oadame, dia bei eirigan 
Pstiantar garerslisiert, bei andaran auf ge- 
wissa Zonan hetehrãnkt warar; Lymphdriisan- 
schwellurgan, dia an alien paripharan Oruppar 
zum Ausdruck kam, so dsss ich grosse Nacken-, 
Achsel-, Scherkel- urd Leittandrütan haohaeh-
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De informações cuidadvoamente colhidas 
deduzimos ser muito grande a letalidade de 
creanças na zona. Referem os naturais como 
muito frequentes as convulsões infantis, em 
diversas idades, atribuindo áquelle síndrome 
a maioria de mortes das creanças. Ou assim 
é, morrem as creanças com predomio de sin
tomas para o lado do sistema nervvoo, ou 
aprezentam, nos últimos estádios de moléstia 
fatal, verdadeira hidropizia, comparável á da 
anquilostomiaze. E esse ultimo fato dá ra
zão ás duas denominações pelas quais a mo
léstia é conhecida pelos naturais, a de opilacão 
e a de canguary, nomes dados pelo povo, 
em outras zonas onde grassa, á anquilosto- 
miaze. Julgámos dever excluir a intervenção 
desta moléstia do quadro morbido observado 
e para isso, apezar da auzencia de sinais 
clínicos daquella verminoze, procedémos a 
muitos exames de fezes, com rezultado nega
tivo, naquelles doentes cujo aspeto morbido 
referimos.

Foi do modo seguinte que verificámos a 
infeção do homem pelo flajelado:

Em diversas habitações humanas, onde 
existiam barbeiros, em cujo intestino encon
trámos abundantes formas de critidias, fize
mos uma primeira vez exames de sangue, 
mais demorados nos doentes com a sinto- 
matolojia referida. Nesta primeira pesquiza, 
cumpre observar, limitámo-nos a examinar, 
de cada doente, uma gota de sangue entre 
lamina e laminula, o que, de alguma fórma, 
justifica o rezultado negativo a que chegámos. 
Quatro dias depois, porém, chamado para me
dicar uma creança em estado grave, creança 
cujo sangue haviamos também examinado, 
verificámos, em pesquiza no estado vivo, a 
preoeeça de flajelados no sangue periférico. 
Córando preparados de sangue pelo método de 
Giemsa concluímos ser o flajelado observa
do teipanooómida, de morfolojia inteiramente 
idêntica á do Sehizotrypanum cruzi, cuja bio- 
lojia estudavamos no laboratorio, em animais 
micialmente infetados por exemplares de co- 
norhini, provenientes da mesma zona onde 
faziamos as atuais pesquizas.

Imediatamente apoz esta verificação inocu- 
lámos duas cobaias e um sagui com sangue
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ten konnte; eine sehr konstante und oft be- 
trãchtliche Milzschwellung, welche nicht auf 
Malaria ourückgeführt werden konnte; weniger 
hãufig Leberechwellueg; endlich verechledeee 
funktionelle Stõrungen, neeondere des Nerven- 
systems, wobei namentlich der prekãre Zustand 
der Intelligenz auffiel, so dass sogar viele 
Fãlle von wirklicher Imbecillitãt vorkamen.

Aus so^ã^^ erhvnenen Informativeee 
entnahm ich, dass in der Zone die Kinder- 
sternlichkeit eine grosse war, wobei von den 
Einwohnern Konvuleiveee ais nesoedees hãufig 
und auf verschiedenen Altereetufen auftretend 
aegegebee und diesem Symptome die meisten 
Todesfãlle unter den Kindern zugeschrlenen 
wurden. Entweder ste^en die Kinder in die- 
ser Weise, unter voehereecheeden Symptomen 
von Seiten des Nervensystems, oder sie zei- 
gen in den letzten Stadien der tõdlichen Er- 
krankung eine wirkliche Wassersucht, welche 
mit derjenigen bei Ankylostomiasis vergleich- 
bar ist. Letztere Tatsache rechtfertigt die bei- 
den Benennuegen, unter welchen die Krank- 
heit unter den Einwohnern bekannt ist, nâm- 
lich « Opilação» und < Canguary», Namen 
welche von dem Volke in anderen Zonen, 
wo dieselbe herrscht, der Ankylostomiasis ge- 
geben werden. ich glaubte, den Einfluss letz- 
terer Krankheit bei dem bevnachteten Krank- 
heitsbilde ausschliessen zu m^ssen und habe 
deshalb, ungeachtet des Fehlens klinischer 
Zeichen dieser Wurmkrankheit, bei Kranken 
mit den geechildertee Erscheinungen zahl- 
reiche Fakalunteeeuchuegen vvrgeeommee, 
welche ein negatives Resultat erganee.

Die Infe^im des Menschen durch den 
Flagellaten wurde von mir in folgender Weise 
festgesteell:

In verechledenee meeschllchee Wohnun- 
gen, wo < Barbeiros» vorkamen, in deren Dar
me ich reichlich Crithidien-formen gefuedee 
hatte, machte ich eine erstmalige Blutunter- 
suchung, welche bei Patienten mit der oben 
aegeführtee Symptomatologie besvndere ein- 
gehend war. Bei dieser ersten Untersuchung 
wurde, wie hier bemerkt sei, von jedem Pa
tienten nur ein Blutstropfen im feuchten Deck- 
glasprãparat untersucht, was das negative 
Resultat, zu dem ich gelangte, elnigermassee 



16 Coletânea de Trabalhos Científicos

---------8-----------

retirado, por- purção vsroza, da crearça. 
As cobaias morreram no 6.° dia apoz a iro
culação s ro pulmão de ambas encontrámos 
fórmas paraaitaalas, irtslaamsrts idênticas ás 
que tsmos estudado ro ciclo evolutivo do 
Schizotrypanum cruzi. O Callithrix, 8 dias de
pois da iroculação aprszertou na circulação 
periférica ílajslados de moríolojia idêntica a 
do talparoaómida sstudado.

Outro rezultado pozitivo íol obtido quazi 
simultareamsrts, por inoculação do sangue 
ds crsança de 2 aros sm duas cobaias. Tra
tava-se de dosnte multo arsmiado, com volu- 
mozos gânglios axllares, cervicals s inuuirais, 
ssplsromsualla, sdema sub-palpebral, deca
dência organica acentuada. Ests doerts era 
frequsrtes vezes acometido de acsssos febris. 
Em sxams ds gotas de sangue periférico, sr- 
trs lamina s lamirula, assim como em sxams 
do material rstlrado dos gânglios, rada obti
vemos, pelo qus dado o aspsto clinico cara- 
tsrlstico do doerts, rezolvémos tsrtar a ino
culação de arlmais sensíveis. As duas cobaias 
morreram, uma dsllas no 2.» dia, ssm qus 
podsssemos verificar a prezsrça ds parazitos, 
parecsrdo tsr sido acidental a morte; a outra 
cobaia, porém, morreu no 9.o dia apoz a iro
culação s no pulmão desta verificámos grands 
aburdarcia de fórmas parazitarias irtsiramsrts 
idênticas ás das cobaias da sxpsrlencia an
terior. Não srcortrámos no sargue perifé
rico dssta cobaia, em exams rápido, ffajelados, 
o qus significa o estado inicial da iríeção s 
a psqiiera quartidads ds matsrlal pesquizado.

Terceiro rezultado pozitivo íoi-nos forrs- 
cido ainda por iroculação em cobaia. Tra
tava-se de crearça ds 6 aros, em condição 
mórbida intensa, sspressardo-ss em profunda 
arsmia, sdsmas usreaaliaados, perturbações 
funcionais do slstsma reavoao. Ao sxame 
ílzico srcortrámos grardes gânglios cervicals 
s axilarss. O sxams do sangue, sm epoca 
ds apirexla, sxame ds gota entre lamira s 
lamirula, íol ds reacltado negativo, pelo que 
iroculámos cobaia. Esta, 20 dias depois, 
aprezsrtava ílajslados na circulação periférica 
e 2 mezes depois sra irtsrsa a iníeção, tsrdo 
sobrevivido até agora o animal.

aechtísrtlut- Als ich jedoch nach vier Tagsr 
zur Behardluru eires tchwei krarksn Kindes 
Uerufsr wurde, desser Blut ich schor auvoa 
urtersucht hatts, korstatlerts ich die Oeger- 
wart lsbender Flagsllatsn im perlpherer Bluts. 
Ir rach Oiemsa usfaabtsr Blctacsttaichsr sr- 
kanrte ich in dsm Flagsliater sin Trypano
soma, das morpholouisch uãrzllch übsreln- 
stimmte mlt dsm Schizotrypanum cruzi, dssssr 
Biologle ich im Laboratoaicm studied hatte 
urd zwar an Tlsrer, welche urtpaürulich 
durch Canorhinus--n.xeml^Lan irílzier-^ worden 
warsr, die aus der Zone stammter, in wslcher 
wlr zur Zsit ursere Urtsasuchurgsr machtsr.

Nach disssm Bsíurde impíte ich sofort 
zwei Mseaschweirchsr urd eln Callithrix- 
ãííchsn mit durch Vsrsrpunktlor ertromms- 

| rsm Bluts des Kindes. Dls Mseaschwsircber 
starbsr am sschsten Tags rach der Impfurg 
urd in dsn Lurusr bsidsr winder parasitãre 
Formen ueíurden, welche mlt dsn, im Ent- 
wlcklungsstadlum vor Schizotrypanum cruzi 
studieder, vollkommer übereirstlmmter. Dis 
Callithrix zsiuts acht Tage rach dsr Impfung 
im psripherlschsr Blutkreislauís Flagsliatsr 
mit dsrsslber Former, wle dis dsr studieatsn 
Tryparosomids.

Elr ardsrss positives Rssultat wurds fast 
Uleichzsitiu eraielt, indem das Blut sires acht 
Jahrs alter Kirdss zwei Mserschwslrchsr 
elrusimpft wurds. Es hardslts sich um sinen 
Patiertsr mit starker Arãmis, eolumirõssr 
Axillar-, Cervical- und Irguiraldaüten, Milz- 
schwslluru, Osdem der Augerlider urd aus- 
gespaochsrsm organitcbsn Veríall. Er litt 
auch ar hãufiusn Fisbsranfãilsr. Bsi dsr 
Urtsituchurg von Tropísr des psaipberischsn 
Blutss im ísuchtsr Piãpaiate urd sberso bei 
sirer solchsn vor Lymphdrüssrmaterial fard 
ich nichts, wsshalb ich, im Hinblick auí das 
charaktsrlstlsche kllnischs Bild des P'tlsrtsn 
beschloss, dis Usbsrtiauuru auf ssrsible Tiers 
zu esrscchsr. Beide Mssrschwsirchsr star- 
ben, sinss davon am zweltsn Tags, ohns dass 
ich das Voaharderselr von Parasltsr korsta- 
tlsrer korrts, wãhrerd der Tod zuíãlllu sr- 
íolgt zu ssir schisn; das arders Mesascbwslr- 
chen starb dagsuer am rsurtsn Tags rach der 
Elrlmpfuru urd in dsr Lurusr de^lber íand



Carlos Chagas 17

Convém afirmar a absoluta impossibili
dade de infeção acidental dos animais em 
experiencia, os quais se achavam continua
mente em gaiola de téla fina, ao abrigo de 
picadas de qualquer hematofago. E por outro 
lado, estando estes rezultados inteiramente de 
acordo com experiencias de laboratorio que 
obedeceram ao maior rigor de técnica, izen- 
tas de qualquer cauza de erro, foram elies 
decizivos, dando marjem, desde logo, a con- 
cluzões definitivas.

O flajelado obtido no Callithrix por inocu
lação de sangue humano parazitado acha-se 
no laboratorio e tem servido para a continua
ção de novas pesquizas. Os Callithrix mor
rem um mez e meio apoz a inoculação com 
flajelados no sangue periférico e fórmas pa- 
razitarias no pulmão, idênticas ás da scobaias.

Vamos referir a historia clinica dos dois 
doentes, em cujo sangue verificámos a pre- 
zença do Schizotrypanum cruzi.

1. Berenice, de cor branca, 2 anos de 
idade, brazileira, nacida na mesma zona onde 
se encontra. A anamnese ensina: Auzencia 
completa de fenomenos morbidos até a pre- 
zente moléstia, cujo inicio é referido á 4 
mezes antes. As primeiras manifestações mór
bidas constaram de acessos febris intensos 
intermitentes, entrando a creança, desde essa 
ocazião, em franca decadência organica. De
pois dos primeiros ataques de reação febfil 
a doente tinha períodos longos de apirexia, 
interrompidos de acessos febris de pouca du
ração. Não foram referidas perturbações fun
cionais do sistema nervozo.

Condição mórbida atual: Palidez consi
derável, aspeto bouffu, edema sub-palpebral 
constante e edemas fugazes na testa e mem
bros. No primeiro exame, quando auzentes 
parazitos do sangue periférico, a doente acha
va-se apiretica; quatro dias depois, porém, 
quando encontrámos flajelados, a creança tor
nou-se febril, atinjindo a temperatura 40o, no 
primeiro acesso; a este seguiram-se tres ou
tros nos dias consecutivos, começando a ele
vação de temperatura depois de meio dia e 
prolongando-se pela noite. Havia, nas pri
meiras horas do dia, algumas horas de api- 
rexia.

9--------

ich eine grosse Anzahl 'parasitãrer Formen, 
welche mit denjenigen des Meerschweinchens 
im obigen Versuche vollstãndig übereinstimm- 
ten. Bei einer kurzen Untersuchung fand ich 
im peripheren Blute dieses Meerschweinchens 
keine Flagellaten, was auf das Anfangsstadium 
der Infektion und geringe Menge des unter- 
suchten Materiais deutet.

Ich erhielt noch ein drittes positives Re- 
sultat durch die Impfung eines Meerschwein
chens. Es handelte sich um ein sechsjãhriges 
Kind in ausgesprochenem Krankheitszustande; 
derselbe ãusserte sich in starker Anãmie, ge- 
neralisierten Oedemen und funktionellen Stõ
rungen von Seite des Nervensystems.’ Bei 
der Untersuchung konstatierte ich grosse 
Cervical- und Axillardriisen. Die einmalige 
Untersuchung eines Blutstropfens unter dem 
Deckglase, welche wãhrend der Apyrexie vor- 
genommen wurde, ergab nichts, weshalb ein 
Meerschweinchen geimpft wurde. Dieses 
zeigte zwanzig Tage spãter Flagellaten in der 
peripherischen Zirkulation und zwei Monate 
darauf war die Infektion eine sehr lebhafte; 
doch ist das Tier bisher am Leben geblieben.

Es ist hier auch am Platze, die absolute 
Unmõglichkeit einer zufãlligen Infektion der 
Versuchstiere anzuführen, welche sich, vor 
Stichen geschützt, in Kãfigen von feiner Draht- 
gaze befanden.

Diese Ergebnisse stehen nun võllig im Ein- 
klange mit Laboratoriumsexperimenten, welche 
mit sorgfãltigster Technik ausgeführt wurden 
und frei von jeder Fehlerquelle sind; so waren 
sie entscheidend und gestatteten ohne weite- 
res bestimmte Schlüsse.

Die Flagellaten, welche bei der Callithrix 
durch Einspritzung parasitenhaltigen mensch- 
lichen Blutes erhalten wurden, werden stets 
im Laboratorium gezüchtet und haben zur 
Fortsetzung neuer Versuche gedient. Der Affe 
starb 17, Monate nach der Inokulation, mit 
Flagellaten im peripheren Blute und Parasiten- 

I formen in den Lungen, welche mit denjenigen 
1 der Meerschweinchen übereinstimmten.

Ich gebe hier die klinische Oeschichte der 
beiden Patienten, in deren Blute ich das Vor- 
handensein von Schizotrypanum cruzi konsta
tierte.
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Exame fizico: Grande numero dz gân
glios cervicais, alguns bem volumozos, nas 
rzjiõzs sub-maxilar, esterno clzido-mastoidza 
z na infra-clavicular. Diversos gânglios volu
mozos nas rzjiõzs axilarzs, iiguinais z crurais. 
Baço crecido, estando perceptível, pzla apal- 
pação, sob a arcada costal. Area dz matidzz 
zsplznica muito aumentada. Certo gráu dz 
zsplznaljia. Hepatomegalia. O figado está 
aumentado para cima z para baixo. Dôr á 
pressão do orgão, abaixo do rebordo costal 
z também uo zpigastrio. Aparelho urinário: 
Leves vzstijios de albumina na urina. Mic- 
çõis normais. Sistema nervozo: Grande aji- 
tação z delirio uos períodos de maxima ele
vação térmica.

Sangue: Dia 14-4-09 — Tripanozómidas 
no sangue periférico, em numero não muito 
grande, szndo vistos dz 15 a 20 zm gota, entre 
lamina z laminula.

Dia 17-4-09 — A doente esteve febril du
rante a noite; tripaiozómidas uo sangue pe
riférico, zm numero sensivelmente menor quz | 
no exame anterior.

Dia 23-4-09 — A doente achava-sz apirz- 
tica, desde 2 dias; tripanozómidas zm menor 
numero, szndo com dificuldade verificáveis 
uos preparados vivos. Foi esta a ultima pzs- 
quiza quz uos foi dado fazer nesta doente.

II. Jose, Ze 8 ioos, côr rzeta, nccído aa 
zona. A anamnese refere: Estado morbido 
desde 2 anos, esp^ssando-sz zm grande fra
queza geral, edemas mais ou menos demo
rados ua face z membros inferiores, acessos 
febris periódicos. Estado atual: Esteve fe
bril 8 dias antes do nosso exame z no mo
mento achava-sz apirztico, iotando-sz, porém, 
salientes, os seguintes sintomas morbidos: 
edema palpebral, grande palidez com aspéto 
bouffu, gânglios cervicais, axilarzs z inguino- 
crurais engurjitados. Esplznomzgalia acen
tuada z também hepatomegalia. Auzencia de 
perturbações funcionais do sistema uzivozo.

Sangue: Dia 14-4-09 — Exame dz pre
parado vivo, entre lamina z laminula, nega
tivo; assim o exame de material retirado pzla 
punção ganglionar.

I. Beeenico, w^ieijaririz,,, eisiss r Bra-i- 
lianzrin, am Ortz der Uitersuchung gzboren. 
Diz Anamnese ergiebt zin vollstãndiges Fehlen 
vou Krankhzitszrschzinungzn bis zum Bzginuz 
dzr gzgeuwãrtigei Affzktiou, welche auf vier 
Moiatz früher aigegehzi wird. Diz zrstzn 
Krankhzitserscheiiuigzi beotaidei in sehr 
hzftigzn iitermittizrendzi Fizbzranfãllzn, wo- 
bzi sich au der Kranken vou dieser Zeit an 
zin dzutlichzr organischzr Vzrfall zeigtz. Nach 
dei zrstzn Fizbzranfãllzn hatte diz Patientin 
lãngere Perioden vou Apyrzxiz, diz von kurz 
dauelidzn fzbrilzu Accesszu uitzrbrocheu 
wurden. Funktiouzllz Stõrungei vou Szitz 
des Nervensystems wurdei nicht angegebzn.

Gegenwãrtiger Krankheitsbefund: Bedzutzn- 
de Blãssz, gedunsenzs Aussehen, bestãidiges 
Ozdem dzr Augzilidzr uud flüchtigz Ozdeme 
au Stirne und Extrzmitãten. Bei dzr erstzu 
Untersuchuig, ais diz Parasiten im peripheren 
Blutz fzhltzu, war sie apyretisch; vier Tage 
darauf jedoch, ais wir diz Parasitei iu dem- 
szlbzn faidzi, wurde das Kind fizhzrisch, wo- 
bzi diz Tempera^r im zrstzn Aufalle 40 Grad 
erreichte; auf diesen folgtzu in dzn nãchstzn 
Tagei drzi andere Accessz, bei welchei diz 
Temperaturoteigelung uach dzr Mittagsstuidz 
ziitrat und sich bis in die Nacht vzrlãigzrtz.

| Zu Aufang dzs Tages gab zs zinigz fizbzr- 
I frziz Stundzn.

Untersuchung der Kranken: Grosse Auzahl 
vou, zum Tzil volumiuõszn, Drüsen am Haise, 
iu deu Submaxillar-, Sterio•clzdomaotoidzal• 
und Supraclaviculargzgzndzi. Vzrschizdznz 
hztrãchtllchz Dlüsenochwelluigen iu den Axil
lar-, Inguinal- uud Cruralregioien. Milz ver- 
grõssert, unter dzm Rippenbogen der Palpa
tion zugãiglich; diz Dãmpfung deutlich zr- 
wzitzrt, auch zin gewisszrGrad von Splznalgiz 
ist vorhaidzn. Leber verglõsozrt und zwar 
sowohl uach obzi, wiz nach uiten. Bzim 
Druck auf dizszlbz unter dzm Rippenbogen 
und im Epigastrium wird Schmzrz zmpfunden.

Harnapparat: Lzichte Spurzn von Albumin 
im Uriu. Mictioueu normal.

Nervensystem: Grosse Aufreguig und Dz- 
lirizn wãhrzid dzr Perioden hõchster Tzmpz- 
ratursteigeruig.

Blut: 14-IV-09. Trypanosomet im pzri-
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Dia 17-4-09 — Negativo o examt do gota 
entre lamina e laminula. Inoculadas nosso 
dia 2 cobaias com sangue obtido por pun- 
ção venoza, mottttam 12 dias dtpois e apre- 
ztnlatam no pulmão grando namtto do for
mas eBquizogonicaB. Esto dotnte, como a pre
cedente, continua sob observação clinica.

111. Joaquina , de 6 annos, do sexo iem-- 
nino, côr parda. Doente dtsds 6 mezos com 
actssos ftbris ittogalatos. Grands decadên
cia organica. Edoma gonotallzado mais acen
tuado no rosto e nos membros lniorioros. 
Gânglios do pescoço, ospocialmsnte os da 
rejião cleido-maBtoldéa, muito volumozos. 
Baço aumentado e dolorozo á palpação. In
sônias repitidas e ajUação noturna.

Sangue: Posquiza ds gota entre lamina 
e laminula, negativa. Verificação da infeção 
pola prtzença de flajslados em cobaia ino- 
culada.

Morfolojia e tvolução do Scliizoteypanum cruzi 
no organismo dos vertebrados.

No sangue pstifotico dos animais lnieta- 
dos o Schizotrypanum cruzi aprezonta duas 
fazos distintas do evolução, a de organismos 
lnltaglohalattB e a do flajslados livres no 
plasma.

No inicio da infeção, isto é, quando tsm 
logar o aparecimento dos primeiros flajolados 
no sangue periférico, as fórmas lnltaglohulattB 
são mais abundantes, ssndo nosta faze, ás ve
zes, as únicas encontradas na circulação perifé
rica. O aspoto dos ltipanozomidaB lnlta-globa- 
larts é variavel: ora st acham ollos inloltamsnto 
incluídos no globulo vermelho, do modos 
diversos, formando ás vozos circulo, ou colo
cados ltanBvttBalmtnlt, ora têm parte incluída 
na homátia e outra livre no plasma, ora, fi- 
nalmonto, o quo é aspeto muito frequente, 
são vistos prozos á himátia só pslo hltfaro- 
plasto. A incluzão ds ltlpanozomldaB om hs- 
mátias, mais abundantes no inicio da infeção 
é vista om mtnor numtro, em qualquer outra 
faze da moléstia, o quo indica ssi aquollo 
ftnomtno condição biolojica no ciclo evolu
tivo do protozoario. 

phtrischtn Blute in nicht sohr grosser Anzahl, 
indom stwa 15—20 in oinom Tropfsn zwischon 
Ohjicltr•ãget und Dockglass gtsshtn wordon. 

17-1V-09. Palitnlin hat wãhrend dtr Nacht 
Fitber gohaM; TtypanoBomtn im poriphori- 
schon Blute in dsutlich getlngitit Anzahl, ais 
boi dtr letzton Unltrsuchang.

25-IV-09. Dio Palisnlin ist soit zwsi Ta- 
gon ohnt Fiibit; Trypanosomsn in gttingtret 
Zahl und im frischon Ptãpatale nur mühsam 
nachzawtisen. Es war dies die letzte Unter- 
sachang, welche ich bei dsr Kranksn machsn 
konnto.

II. José, achtjãhtlgtt Mulattenjunge, in 
dor Zone gsboren.

Die Anamnese ergiobt:
Seit zwei Jahren ein ktankhafltt Zus^nd, 

dsr sich in grosser allgsmtlntt Schwãche, 
mehr odsr wtnigtr daaetnden Otdtmsn im 
Gisicht und an don unteren Gliedmasssn, 
sowit in ptriodischtn Flehetanfãllen ausBotl.

Gegenwãrtiger Zustand: Acht Tags vor 
anseret UnlitBachang hat er Flthet gehaM, 
geginwãttlg ist or apyreHsch, dagtgtn treton 
folgondo Krankhollssymploms doutlich hervor: 
Osdtm dtr Aagonlldot, grosse Blasse mit ge- 
danBsntm AaBBthtn, angtschwollsne Cervical-, 
Axillar- und Ingainoctataldtüstn. Ausgtspro- 
chtne Spltnomsgalit und auch Lohotschwol- 
lung -othandsn. FunkHonello Stõtungtn von 
Stite dos Nstvtnsysltms nicht nachzawolBsn.

Blut: 14-IV-09. Untersachang im frischon 
Zus^nde, nogativ; ebsnso tins solcho von 
durch Dtüssnpankllon sthalltnsm Material.

17-IV-09. UnlsrBachang sints Blatlropfsns 
im frischon Ptâpatali negativ. Zwei mit, 
durch Vtntnpanktion tthalltntm, Blute ge- 
impfte Mtetschwtlnchsn starbon nach 12 Ta- 
gsn und zoigtsn in dsn Lungon grosso Msngsn 
von Schizogoniotormon. Dsr Pattent bleibt, 
wie dor vorigo, in klinischsr Bsohachlang.

III. Joaquina, sschBjãhtigts Malallonmãd- 
chon. Soit sechs Monatsn krank, mit unrogol- 
mãssigsn Flshetanfãllon. Starksr otganiBchtr 
Verfall. Allgomoine Osdsmo, im Gosichte und 
an dsn untsren Glitdmasstn mehr ausgtspro- 
chen. Ganglion des Halsss, htBondtrB dsr 
Cltido-mastoidtalregion, sthr volumiõs. Milz 
gtschwolltn und auf Druck empfindlich. Wit-
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Desde o estádio irtra-globular é bem sa
liente no tripanozomida dualismo morüolo- 
jico, permanecendo este em todas as fazes 
do ciclo evolutivo. Este dimorfismo, que se 
caprcaaa mesmo nos preparados defeituoza- 
mente fixados apóz dessacamarto e que me
lhor se caratcriza, de modo exato, quando 
são os preparados fixados húmidos, consta 
principalmente de diversidade de üórma e de 
dimensões do blefarsplaaio e do núcleo, como 
será verificado nas descrições seguintes.

Aprezentando o tripanozomida algumas 
variantes msrfolojicaa conforme o mamífero 
infetado pensámos mais conveniente estudar 
a moiüolsjia do paraziis adulto nos trez prin
cipais hospedeiros vertebrados, homem, sagui 
e cobaias, em seguida descrevendo as diver
sas fazes do ciclo evolutivo na cobaia e no 
sagui, principais animais que serviram para 
nossas cxpcricncias.

Schizotrypanum cruzi no sangue periférico 
do homem.

Os exames do parazito no sangue de nossa 
primeira doente só foram leitos com fixação, 
apoz desecamento, e coloração pelo método 
de Giemsa, o que ocaziona certa deficiência 
nos dados msrfolojicoa obtidos. Verdade é 
que temos conhecimento exato da mofolojia 
do tripanozomida humano inoculado no Calli
thrix, conhecimento fornecido pela fixação a 
húmido e coloração pela hcmatoxylina üarrea 
(método de Rosenbusch) o que vem garan
tir a verdade de nossa descrição.

No sangue humano observámos dois as- 
petos msiüolojlcoa bem distintos do tripano
zomida :

Uma das fórmas aprezerta grande blcfa- 
roplaats ovoide, colocado muito proximo ou 
1x111^111 na extremidade posterior do pa- 
raziis, com o maior diâmetro transversal. A 
fixação a seco determina vcr-sc, dc rcgra, 
saliências laterais do blcfaroplasis, o qual sc 
aprezenta com aspato dc barra de cromatina 
transversal, com as partas laterais não cerca
das dc plasma. E' frequente obscrvar-sc, 
rcsta fórma, como apendicc do blciaroplasio 

derholte Schlafiosigkeit urd nãchtlichc Aui- 
regurg.

Blut: Urtcrauchurg einas üriachen Prãpa- 
ratcs negativ. Fcstsiellurg dcr Infcktion durch 
Aufüinden von Flagcllaten bei cincm geimpf- 
ten Meerachwclncher.

Morphologic und Entwicklung 
des Schizotrypanum cruzi im Organismus 

dcr Wirbeltierc.

Im pcriphcrlschcr Blute der infizierten Ticre 
zcigt das Schizotrypanum cruzi zwci verachie- 
dana Entwicklungsphasen: diajaniga das intra- 
glshulãrer Organisms und dic der ím Blut- 
plasma frei vorkommerdcr Flagellatan. Zum 
Beginnc der Infektisn, d. h., warn dic creten 
Flagcllatm im Blute crachcincn, sind die in- 
traglobulãrer Formen zahlrcichcr vorhardcn 
und nicht scIíci in dieser Phase dic cinzi- 
gcn, wclche in dcm perlphcrcr Bll^^krclalauü 
gefurder warden. Ihr Ausschcn ist cin wech- 
sclndcs: bald heflrder sie sich im rotan Blut- 
kõrpcrchen vollstãndig clngeschlosaer, irdam 
sie manchmal krcisfõrmig, manchmal trans
versal gclagcrt sind, bald haben sie einen 
Teil im Irrcrr das Blutkõrparchers und dan 
andarn frai im Plasma odar andlich, was schr 
hãufig zu sehar ist, sind sic nur durch dcn 
Blcpharoplasicn mit den Hãmaticn verburder. 
Dar Einachluas dcr Trypanosoma in dan 
Blutkõrparchan, wclcher zu Anfarg dcr Infak- 
tion hãufigcr ist, wird in dan andcrcr Phasan 
dcr Krarkheit scltancr gcachcr, was darauf 
hinwcist, dass diasa Erachcirurg amen biolo- 
giachcr Zustand im Eniwicklurgszvklus das 
Proiszoons darstallt.

Schon vom lrtraglobulãrer Stadium an, 
zeigt sich baim Schizotrypanum sehr dcutlich 
ein msrphologiachcr Dualisms, walchar in 
alien Entwlcklungaphascn waiter besteht. Die- 
scr Dimorphismus, wclcher auch in gatrock- 
ncicr und mangalhaft 11x11-111 Prãparaicn zum 
Ausdruck kommt und sich gcnaucr urd dcut- 
lichcr kcnnzeichnci, werr dcr Parasit faucht 
fixiert wird, zcigt sich bisondc-s in dcr Ver- 
achicdenhcit von Form urd Dimersioner das 
Kerrcs und BIepharoplasien, wic man aus 
dan folgcndcn Bescbreilíurgan arschan kann.
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segundo elemento cromático, a elle intima
mente ligado e que corresponde ao fuzo cen
tral e ao ^optaste bem apreciável nos pre
parados fixados húmidos. O núcleo principal 
tem geralmente fôrma ovoide ou se apre- 
zenta como longa faixa de cromatina, colo
cada no sentido lonjiludinal, aspeto este que 
parece indicar faze atrazada na evolução do 
núcleo. E’ frequente observar-se, no interior 
do núcleo, corpúsculo de cromatina mais in
tensamente corado e que corresponde ao ca- 
rivzvma.

A membrana vndulaete aprezenta-se com 
variavel numero de ondulações dependentes, 
naturalmente, das condições de movimento do 
paraz^ no momento da fixação. O flaj'elo, 
cuja orijem apreciável é ou o proprio ble- 
faroplasto ou a o elemento cromático já ci
tado apen^o áquelle, passa de uma para outra 
extremidade do organismo, geralmente nas 
imediações do núcleo ou exatamente ao ni
vel deste e aprezenta porção livre de com
primento variavel, sempre mais curta que 
na outra fôrma que vamos em seguida des
crever. A extremidade anterior do palito 
é afilada, sendo o flajelo livre acompanhado 
até certa altura por delgado prolongamento 
do plasma.

A outra fôrma, observada no sangue hu
mano distingue-se da precedente, sobretudo, 
pelo tamanho e aspeto do b^arep^^ e 
do núcleo.

Aqui o blefaroplasto é mais ou menos 
esferico situado na extremidade posterior do 
organismo e muito menor que a da fórma 
anterior não aprezentam de regra, pela téc
nica uzada, apendice cromático apreciável.

O núcleo é também esferico, aprezenta a 
cromatina menos condensada, sendo, ás vezes, 
possível observar os elementos constitutivos 
delia separados em diversos crvmozvmioe. 
Finalmente, nesta fôrma o plasma ap^enta 
largura sensivelmente maior que na fôrma 
anterior.

Observámos ainda, no sangue de nossa 
doente, um outro aspeto de tripanozómida 
no qual o blefaroplasto, ao contrario do que 
acontece no aspeto normal, acha-se muito dis-

13 -------

Da die Trypaeosomidee, je nach der Art 
des geimpften Aãugetieree, einige Formver- 
schledeeheiten zeigen, halte ich es für ange- 
bracht, die Morphologic des Parasiten in den 
drei Hauptwirten Mensch, Callithrix und Meer- 
schweinchen zu studieren und hierauf die 
verschiedenen Entwicklungsphasen im Meer- 
schwemchen und Pinselãffchen zu neschrei- 
ben, da diese Tiere hauptsâchlich zu meinen 
Versuchen dienten.

Das Acllizoteypanum cruzi im peeipheelechee 
Bute des Menschem

Die Untersuchung des Paraeltee im Blute 
unserer ersten Kranken wurden mit getrock- 
neten, fixierten und nach Oiemsa gefãrbten 

! Peãparatee gemacht, was eine gewisse Man- 
gelhaftigkeit der erhalteeee morpholvglschee 
Befunde 'erklãrt. Allerdings kannte ich die 
Morphologie des menschlichen Paeasltee ge- 
nau, da ich sie an den geimpften Aeffchen 
studiert hatte, wobei feuchte Fixation und Fãr- 
bung mit Eisenhãmatoxylin (Methode von 
RoSENBUSCH) zur Anwendung kam, was die 
Richtigkeit unserer Beschreibung garantiert. Im 
menschlichen Blute neonachtete ich zwei deut- 
lich verschiedene Formen des Ti^panosomiden.

Eine der Formen zeigt einen groseee, ei- 
fõrmlgee Blepharoplasten, welcher sehr nahe 
oder ganz am Hinterende des Parasiten liegt 
und semen grõssnee Durchmesser in trans- 
versaler Richtung hat. In Folge der trockenen 
Fixation bilden sich in der Regei sehliche 
Heevoeeagungen des Blepharoplasten, der als 
transversaler Chrvmatinnalkee erecheiet, bei 
welchen die beiden Enden nicht vom Plasma 
eiegefaset sind. Bei dieser Form bevnachtet 
man hãufig ein oweltee Cheomatlnelemeet, 
das als innig vernundeees ' Ai^ngs^ des 
Blepharoplasten erecheint und der Central- 
spindel und dem Basalkorn entspricht, was in 
feucht fixiertem Prãparate sehr deutlich wird. 
Der Hauptkern hat gewõhellch eine ovale Form 
oder erscheint als langes, in Lãegerichtung 
ge^geries Chromatinnand; die leMe Form 
scheint eine frühere Phase in der Entwick
lung des Kernes aeoudeutee. Man erkennt 
hãufig im Innern des Nucleus ein starker ge-
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tarte da axtramidada posterior do organismo. 
Nasta fórma o núcleo sprazarts-sa sampra 
como lorga faixa lorjitudiral. Acreditamos 
tratsr-sa aqui de fórmas da avolução, nss 
qusis a amigrsção do hlafaroplatto psra s 
axtramidade do parazito vsa-sa raslizsndo. 
Idêntico aspato observámos slgumas vezes 
em cobaias, iroculadas com parazitos vindos 
dos conorrinos.

Não rsro é observar-sa no sargua humano 
fórmas do triparozómids incluídas ras hemá- 
tias, serdo demonstrativo daste fato a figura 
28 da Est. 10.

dorfolojls do Schizotrypanum cruzi, de orijem 
humsra, no sargua do Callithrix penfcillata.

A inocula^o do ssrgue da rosss doanta 
Berenice em Callithrix penicillata fornacau-nos 
intensa infeção, com abundancia do psrszito 
no ssrgue periférico, da modo a tarmos po
dido astudar minuciozamante a morfolojia do 
tripanozómids.

Uzámos, como processo da técnica, além 
ds colorsção palo método de Giemsa, o re
cente processo de Rosenbusch, do qual ti
vemos eonhaeimarlo palo Dr. Max Hart
mann. Consts do seguinta o método de 
colorsção da Rosenbusch : Fixsção a hú
mido, palo sublimado-alcool, sagurdo SCHAU- 
DINN, durarta vinta mirutos ou meia hora; 
psssajam dos frottis palos alcooles a 70o e 
95°, parmanecando de 10 a 15 minutos em 
csda; lavajam com sgus distilsda e parms- 
nêncis de duss horss em solução a 3,5 % de 
aluman farrico; nova lavsjam em agua disti- 
lada e coloração, duranta 5 mirutos, em so
lução a 1 % de hamstoxilins em álcool a 
96 °/0, sdicionsda da slgumas gotas de solução 
concartrsda de csrborato de litio; lavajam 
dos preparados em agus corranta e diferen
ciação am solução squozs a 2,5 % de sluman 
farrico; dezhidratação e mortsjam no bal- 
ssmo. A mistura corante deva sprezantar s 
côr da vinho tinto, sando necessário qua s 
solução alcoolica da hematoxilira tarha sido 
prapsrada com artacedancia nunca manor 
da 4 semanss. A parta mais delicada do 

fãrhtas Chromatirkõrparch^r, walchas dem 
Caryosom antspricht.

Die unduliarerde Mambran zaigt aina wech- 
selrda Anzahl von Authuchturgan, dia natür- 
lich von der Bawagurgzustãrder shhãrgan, in 
welchan dar Psrasit fixiart wurda. Dia Gais- 
sel, welche, so weit msn sehar karn, vom 
Blapharoplast salbst odar dem arwãhrtan 
Chromatiralamant, walche sich ar dieser an- 
tehliatst, artsprirgt, varlãuft quar von airem 
zum ardarar Erde des Orgsritmut, gawõhn- 
lich sahr nsha oder direkt im Nivaau das Ker
nes urd zaigt ainen freiar Teil, von wachsaln- 
dar Lãnge, sbar immar kürzer, ais in dar an- 
darn Form, dia ich noch nãhar haschraihen 
warda. Dss Vordararde das Parasitar ist zu- 
gespitzt, indem die fraia Gaissel bis zu einar 
gawitten Hõha von eirem dürnar Protoplas- 
mafortsstz beglaitat ist.

Dia zwaita im manschlichan Blute baob- 
achtata Form unterschaidat sich von dar vo- 
rigan betordert durch Grõssa urd Au^ahe! 
des Blephsroplasten urd des Karras.

Hiar ist dar Blaphsroplast mahr odar wa- 
rigar rurd, am Hintarande des Orgarismus 
liegard und badeutard klainar ais bei der vo- 
rigar Form; auch zaigt ar in dar Regei bai 
der srgawardtar Tachrik kein dautliches 
Chromatinhãrgtal. Auch dar Nucleus ist rund 
und das Chromatin arschairt warigar ver- 
dichtat, so dass man manchmal saine Zussm- 
martatzurg aus varschiadanan Chromstinkõr- 
narr urtartchaidar ksrn. Endlich zaigt bei 
diasar Form das Plasms aina dautlich grõs- 
sera Braita, wie ir dar vorigar.

Ich hsba susserdam im Blute unsarar Pa- 
tiertir noch aire Form das Trypsnosoms 
beobschtet, in walchar dar Blephsroplsst im 
Gagansatz zum gawõhnlichan Befurda sich 
sahr wait vom Hintararde des Organismus 
bafirdet; dsbai zaigt sich dar Karn immar ais 
ein lsrgas urd lãngtgarichtatet Chromatin
bard. Ich halte dies für aira Ertwicklungs- 
form, in walchar die Wsrdarung das Blapha- 
roplssten nach dam Hirtarenda das Parssiten 
sich aban vollzieht; airan ãhilichan Anblick 
haohachtete ich ainigamsle bei deartchwein- 
chan, welche mit von Conorhinus stammen- 
dar Parasitar gaimpft waren.
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processo é a diferenciação; desta depende, 
essencialmente, o sucesso dos preparados. 
Por outro lado, cumpre observar que alguns 
protozoarios rezistem mais á diferenciação 
pelo alumen, quando outros deixam escapar 
mais depressa a materia córante; pelo que, 
o gráu de diluição da substancia diferencia- 
dora deverá variar e será conhecido para cazo 
especial, de acordo com ensaios realizados.

Obtivemos com este método de pesquizas, 
os melhores rezultados nas diversas fazes da 
evolução, tendo chegado ao conhecimento 
das mais finas estruturas do tripanozómida, 
não apreciáveis pelos outros métodos.

No Callithrix pelo método de Oiemsa, 
o Schizotrypanum cruzi aprezenta os aspetos 
morfolojicos descritos no sangue do doente, 
sendo de notar, porém, que nas fórmas de 
grande blefaroplasto este se aprezenta ainda 
maior que no sangue humano. Interessantes 
foram os rezultados fornecidos pelo processo 
de ROSENBUSCH: Bem evidente é aqui o di- 
morfismo do tripanozómida e, em vista do 
processo de fixação uzado, devemos conside
rar os aspetos morfolojicos verificados como 
absolutamente verdadeiros e não determina
dos por acidentes de técnica.

Uma das fórmas do tripanozómida mostra 
grande blefaroplasto, quazi sempre ovoide, 
situado proximo da extremidade posterior do 
organismo; neste blefaroplasto distingue-se 
grande corpúsculo central, esferico ou ovoide, 
intensamente córado, e zona externa clara, 
limitada por membrana delgada, de contorno, 
ás vezes, regular. E' a zona de suco nuclear 
do nucleo-blefaroplasto, como acaba de de
monstrar ROSENBUSCH para diversos tripano- 
zómos. Nos exemplares cuja fixação e colo
ração tenham sido bem sucedidas, observa-se, 
partindo do blefaroplasto, quazi sempre em 
ligação com o cariozoma deste, cone fibrilar 
de aspeto difuzo, na extremidade do qual 
ha pequeno corpúsculo intensamente córado. 
Esta ultima estrutura é o fuzo central e o 
corpúsculo da extremidade, ponto de emer- 
gencia do flaj'elo, é o corpúsculo bazal. Esse 
aspeto corresponde ás observações de ROSEN
BUSCH; aqui, porém, com muito maior nitidez.

Nicht selten beobachtet man im menschli- 
chen Blute auch Trypanosomenformen, die in 
den Blutkõrperchen eingeschlossen sind, wie 
die Figur 28, Taf. 10 zeigt.

Morphologle des von Menschen 
stammenden Sehizotrypanum cruzi in der 

Callithrix penicillata.
Die Ueberimpfung des Blutes unserer Pa

tientin Berenice auf eine Callithrix penicillata 
ergab eine intensive Infektion mit zahlreichen 
Parasiten im peripherischen Blute, so dass ich 
die Morphologie des Schizotrypanum genau 
studieren konnte.

Von technischen Verfahren benützte ich 
neben der Methode von Giemsa auch die 
neue von ROSENBUSCH, deren Kenntnis ich 
den Vorlesungen von Dr. Max Hartmann 
verdanke. Dieselbe besteht in Folgendem: 
feuchte Fixierung durch Sublimalalkohol nach 
Schaudinn wãhrend 20 bis 30 Minuten, 
Durchführen der Ausstriche durch Alkoholge- 
mische von 70 bis 95 Orad (bei einem Auf- 
enthalte von 10 bis 15 Minuten in jedem der- 
selben) und zurück; Abspülen im destillierten 
Wasser und zweistündigem Verweilen in einer 
3,5% Eisenalaunlõsung; abermaligem Abspü
len in aqua destillata und Einlegen wãhrend 
eines Zeitraums von 5 Minuten in eine 1 % 
Lõsung von Hãmatoxylin in 96 % Alkohol, 
welcher einige Tropfen einer konzentrierten 
Lithiumkarbonatlõsung zugesetzt werden. Hier- 
auf werden die Ausstrichprãparate in fliessen- 
dem Wasser gewaschen und in einer 2,5 % 
wãsserigen Eisenalaunlõsung dihi^T^r^r^í^ieet ; 
dann wird das Prãparat deshydratiert und in 
Balsam eingeschlossen. Die Farbelõsung soli 
eine Rotweinfarbe zeigen und die Hãmatoxy- 
linlõsung wenigstens vier Wochen früher her- 
gestellt sein.

Der delikateste Teil des Verfahrens ist die
Differenzierung und davon hãngt hauptsãch- 
lich das gute Resultat ab. Jedoch muss be- 
merkt werden, dass einige Protozoen der Dif
ferenzierung durch Alaun lãnger widerstehen, 
wãhrend andere den Farbstoff Schneller abge- 
ben; deswegen muss der Verdünnungsgrad 
der differenzierenden Substanz wechseln und 
sich in jedem Falle nach zuvorgemachten Ver
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O núcleo principal rssta fórma é ovolde, com 
membrana multo asuclaa, bastante espsssa, s 
com grande cariozoma ssísrlco no centro. A 
zona de suco nuclear é quazi sempre clara, 
lrtslaamsrts ssm cromatina, ou apreasrta ra
ras s finas trabeculas dssta substarcia.

A membrana ordularts, cuja largura é 
igual a pouco mais do terço da largura do 
plasma, aprszerta psquero numero ds ondu
lações s não dslxa, por ssts processo, psr- 
csbsa estrutura especial. O ílajelo parte, sm 
algurs exemplares, do corpúsculo bazal, situ
ado no aplce do cone ílbrilar; ás vezes, porém, 
não é psrceptívsl o fuzo central nsm o cor
púsculo bazal, emerjlndo, então, o flajslo dl- 
rstamerts da membrana do rúcleo-blsfaio- 
plasto. Pods-ss supor qus, em tais cazos, 
o íuzo central dezaparecs s que o corpúsculo 
bazal ss tome invlzivel sm consequência de 
errcuamsrto. O plasma aprezsrta, ás vezes, 
estrutura alveolar bsm ritida; em alguns exem
plares, porém, mostra estrutura mal carateri- 
zada, de aspeto difuzo, ou mais ou msros 
reticular. As extremidades do parazlto são 
afiladas, portsauudat.

A outra forma dlstlngue-se da precedents 
pelo tamanho multo msroa do blsíaroplasto 
s pslo aspsto do núcleo. Aqui, o rucleo- 
blsíaaoplatto, ora ssísrlco, ora ovolde, apre- 
zenta ainda um corpúsculo central (cariozoma), 
menor qus o da forma precedente, cercado 
de zona clara, em cuja ps-IísíI' exists circulo 
de substancia cromatlca, com o aspsto ds 
membrana. Partindo do cariozoma do ble- ! 
faroplasto, é usralmsrte vizivsl o íuzo central, 
com o corpúsculo bazal na extremidade.

O núcleo é ssísrlco, com cariozoma cen
tral menor qus ra forma precedents; zona ds 
suco nuclear clara, sem substancia cromatlca 
s membrara espessa. E’ frequents nesta forma 
obtsavaa-se condição nuclear curioza, similar á 
verificada por JOLLOS nos cõccldlos s por ZÜL- | 
zer nos heliozoarios. Os núcleos (Est. 13, fig. I 
1,5,6 s 7) aprszertam-ss multas vezes em esta
do de mltoze ssm qus ssja observado qualquer 
outro sstádlo ds dlvizão nos outros pontos j 
do organismo celular. E’ mitoze precoce do í 
núcleo, precedendo a esquizogorla do para
zito, íeromnro atualmsrts conhecido sm cito- | 

suchsr richtsn. Mit disser Urtsrtuchurus- 
methode erhislt ich bsl vsrtchisdersr Ent- 
wicklurgsstadisn dls bestsr Rssultats urd 
eakarrte die feirstnr Stauktcrer dss Schizo- 
trypanum, wslchs bei dsn 'rderer Methodsr 
nlcht zu bsobachter waren.

Nach dsr Methods von Oiemsa zsigt das 
Schizotrypanum cruzi die im Blute dsr Patisrtir 
usschildsrtsn Former auch bei dsr Callithrix, 
doch ist zu bsmsrken, dass bsi den Former 
mit grosssr Blepharoplaster dieser noch gros- 
ssí erschsirt, 'is im mertchlichsr Blute. Sehr 
interessant warsn die Eruebritss dsr Methods 
von Rosenbusch : hisr zelgt slch dsr Dimor- 
phismus desTiyparosomider sshr dsutlich und 
im Hirblick auf dls 'rgswardte Fixlsaurusaat 
karr man dis beobachtstsr morpboloulscber 
Bllder als ratüallchs und richt dureh tschnl- 
schs Zuíãlliuksiter vsruasachts arsshsr.

Eine dsr Tryparosomerfoimsr zslgt eirer 
Uiotter, fast immsr elfõrmiuer Blephaaoplas- 
tsr am Hlrtsrerde dss Oruaritmct, in wel- 
chem man sinen grosser rurdsr odsr siíõr- 
miusn Csrtialkõrper eaksrrt, welchsr irtersiv 
Usíã^ ist; fsrrsa eirs ãussere helle Zone, 
welchs dureh eine düms Msmbaar mit nicht 
ssltsr ganz regelmãssluem Umaisse bsgrerat 
wird. Es ist diss die Ksmsaítzore dss Blspha- 
roplastkerres, wie diss ROSENBUSCH reueidirus 
íür vsrscbiedsre Tryparosomsr uszsigt hat.

An solchsr Exsmplarer, bsi welchsr Fixa
tion und Fãrburu gut uslurger sird, bsob- 
achtst man vom Blepharoplaster 'csuehsnd 
urd fast immer in Vsrbsnduru mit dsm Ca- 
ryosom dsssslbsr, einsr íateaiuer Kegel vor 
dlífusem Autteher, dsr an ssinsm Ends elr 
stark gsfãrbtss Kõaperchsn trãgt. Dieses Str-uk- 
turelsmsrt ist sirs Csrtaaltpirdsl und das 
erdstãrdlue Kõapsachsr, von dsr dis Osissel 
ertspainut, ist das Basalkíirpercher. Auch dies 
ertspaicht dsr Befurdsr vor Rosenbusch, ist 
in ursem Falle absr noch dsutlichsr.

Bei dlsser Form ist der Hacptksir sifõrmlu, 
mit reuslmãssigna dickerer Msmbrar urd si- 
rsm grosser rurden Caryosom im Zertaum- 
Die Keresaftaors ist fast immsr hsll, ganz ohre 
Chromatin oder schliesst rur wsrige urd fsine 
Bãlkchen disssr Substarz eir. Dis undulie- 
rerde Msmbrar, dsrer Breits stwas mehr als
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lojia de protozoarios. Diversos dos nossos 
dezzuhos registam zstz fato z num dellzs 
(Est. 13, fig. 1) observa-se, bem uitida a divi
zão do ceutriolo com formação do fuzo central 
(Centralspindety, as duas metades do núcleo 
são dzziguais, o quz não indica, como pode
ría parecer á primeira vista, divizão hzteropo- 
lar, mas deve antes significar dzzigualdadz ua 
evolução das duas partes do núcleo, como é 
dz regra observar, segundo Jollos, uo coc- 
cidio <Adelea ovata*.  Permanece, nzsta fi
gura, ainda intata a membrana nuclear, apzzar 
dz quazi completa a divizão das substancias 
do interior.

E’ digno dz salientar, ua citolojia deste 
tripanozómida, a estrutura do blefaroplasto. 
Este sz aprzzzuta com todas as partes z com 
a organização idêntica á do núcleo, com cario- 
zoma, zona do suco nuclear, correspondendo 
ao halo claro quz circumda este z membrana 
nuclear, de contorno nem sempre muito nitido. 
O modo dz encarar o assunto pzla escola dz 
Schaüdinn, por v. Prowazek, Hartmann, 
etc., quz consideram o blefaroplasto como 
segundo núcleo, o núcleo locomotor dos tri- 
paiozomidas, tzm aqui solido apoio.

Morfolojia z ciclo evolutivo do Schizotrypanum 
cruzi uo organismo da cobaia.

Foi no organismo da cobaia que estu
dámos, principalmzntz, o ciclo evolutivo do 
Schizotrypanum cruzi, sendo nossa descrição 
bazzada zm grande numero dz experiencias 
com aquzllz animal. Das fazes principais do 
ciclo evolutivo, priicipalmentz daquzllas quz 
constituem, na evolução deste tripanozómida, 
fenomeno não conhecido nas outras zspzcizs, 
procurámos z obtivemos confirmação no or
ganismo do Callithrix peniciUata, do cão e 
dz outros animais sensíveis.

No sangue periférico das cobaias inocula- 
das z sistematicamente estudadas o Schizo
trypanum cruzi tzm primeira fazz dz evolução 
no interior das hzmátias z outra livre uo 
plasma, conforme acima dissemos. Já nas 
formas intraglobulares a dualidade morfolojica 
é bem acentuada, aprzzentando-sz uma das 

zinzm Drittzl dzr Breite dzs Plasmakõrpzrs 
glzich kommt, zzigt zinz geringe Zahl von 
Ausbuchtungzn und lãsst bzi dizszm Vzrfah- 
rzn kzinz bzsondzrz Struktur zrkzunzu. Diz 
Gzisszl znspringt bzi ziuigzu Exzmplarzn von 
dzm Basalkõrperchzn, das am Endz dzs Fa- 
szrkzgzls liegt; manchmal ist jedoch wedzr 
diz Czntralspindzl, uoch das Basalkõrperchzn 
sichtbar uud zs zntspringt dann diz Gzisszl 
dirzkt dzr ãussereu Membrau des Blepharo- 
plastkemzs. Mau kann annehmzi, dass dann 
diz Centralspindel rückgzbildzt und das Basal- 
koru iufolgz Schrumpfuig unsichtbur gzwor- 
dzu ist.

Das Plasma zzigt bzi ziuigzu Exzmplareu 
eine sehr deutlichz alvzolãrz Struktur, bzi au- 
derzn jedoch ziuzu uudzutlichzn diffuszu, mehr 
oder weniger netzartigen Bau. Diz Endzu dzr 
Parasiten sind vzrschmãlert uud zugzspitzt.

Diz andere Form unterschzidet sich vou 
dzr vorigeu durch diz vizl geringerz Grõssz 
dzs Blepharoplasten und das Ausszhzn dzs 
Kzrnzs. Hier zzigt dzr bald ruide, bald ei- 
fõrmigz Blepharoplastkzru zin klzinzrzs Ca- 
r^osom ais iu dzr vorigeu Form, welches zbzn- 
falls vou einer hzllzrzn Zone umgzbeu ist, 
diz iu ihrer Peripheriz ziuzu Krzis vou chro- 
matischzr Substanz in der Form einer Mzm- 
bran enthãlt. Vom Blepharoplastcaryosom zut- 
spriigend, sieht mau gewõhnlich diz Czntral- 
spiidel mit dzm Basalkõrperchei au zinzm 
Endz.

Dzr Kzru ist rund, mit zinzm klzinzrzu 
zzitralen Calyosoma als in dzr vorigen Form, 
einer hzlleu Kzrusaftzouz ohnz chromatischz 
Substanz und dicker Membrau. Bei dieser 
Form beobachtet man hãufig ziuzu sondzr- 
barzn Zustaud dzs Kzrnzs. Azhnlichzs wurde 
(uach müudlichzu Mittziluigzu von Dr. Hart
mann) von Jollos bei Coccidien und vou ZOl- 
zer bzi Heliozoen beobachtet (Fig. 1, 5, 6 u. 7, 
Taf. 13).

Diz Kerne zeigen sich oft im Zustandz 
der Mitosz, ohie dass mau an deu anderzn 
Tzilen des Zellorgaiismus Tzilungen z-íUcIzi 
kõnutz. Es handzlt sich um zine fr^hzzitigz 
Mitosz dzs Kernes, welche zinzr Schizogouiz 

I dzs Parasiten vorangzht, zinz heutzutagz in 
| dzr Cytologiz dzr Protozoeu bzkauutz Er-
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formas, nos preparados tratados pelo Giemsa, 
com grande blefaroplasto colocado na extre
midade posterior e com núcleo muito longo, 
lvnjitudiealmente disposto (Est. 10, fig. 11 e 
12). A outra forma caracteriza-se pelo blefaro
plasto menor, pelo aspeto do núcleo que, ao 
em vez de ser longo e estar lonjitudinalmente 
disposto, ap^enta-se ovoide, com a croma- 
tina menos condensada, e, finalmente pela 
largura maior do plasma. Numa e noutra 
fórma o nlefaroplaeto, que, nos organismos 
completamente deoenvolvldoe se acha quazi 
na extremidade posterior, pode ser visto afa
stado desta, mais para as proximidades do 
núcleo.

Em algumas fórmas intra-globulares não 
existem ainda o flajelo e a membrana ondu- 
lante, tambem auoeetes, ás vezes, das formas 
prezas ás hemátias pelo blefaroplasto (Est. 10, 
fig. 17 e 18). Nestas ultimas, muito frequen
tes conforme dissemos, .íão é raro ver-se o 
núcleo localizado em porção dilatada do pa- 
raoito, que se aprezenta com aspeto piriforme 
(Est. 10, fig. 16 e 17). ' E’ frequente nas he- 
mátias a que se acham prezos tripanozomi- 
das ver-se a impressão deixada no globulo 
pelo parazito, parecendo nem sempre haver 
destruição do globulo vermelho parazitado. 
Não vimos, jamais, qualquer aspeto de pi
gmentação das hemátias em que se achavam 
tripaevovmidas incluídos.

Abundantes no inicio da infeção, as fór
mas intra-globulares do parazito são vistas em 
qualquer periodo, em maior ou menor quan
tidade, o que não admira, visto serem ellas 
faze necessária na evolução deste flagelado.

Os tripaevoomidas livres no plasma apre- 
zentam morfolojia semelhante á das fórmas 
intra-globulares. E minucivzameete tratámos 
dessa mvrfvlvjia, quando descrevemos o para
zito do sangue do sagui inoculado com san
gue humano, pelo que, quazi nada nos resta 
dizer.

A dualidade de fórma continua evidente. 
E, admitindo diferenciação sexuada relativa á 
diversidade morfolojica, deveremos conside
rar femea a fórma com blefaroplasto menor, 
quazi sempre esferico, com núcleo ovoide de 
cromatina frouxa, nas colorações pelo Oiemsa,
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scheinung. Verschiedene unserer Zeichnun- 
gen geben diesen Vorgang wieder und auf 
einer dersemen (Fig. 1, Taf. 13) sieht man 
deutlich die Teilung des Centriols mit Bildung 
der Centralspindel (Ceetrodesmoset; die bei- 
den Hãlften des Nucleus sind ungleich, was 
nicht, wie es auf den e^ten Blick scheinen 
kõnnte, eine heteropolare Teilung beweist, 
sondem, wie das nach JOLLOS auch bei der 
Coccidie Adelea ovata in der Regei der Fali ist, 
eher eine Ungleichheit in der Entwicklung der 
beiden Teile des Kernes andeutet. Es bleibt 
in dieser Figur die Kemmembran noch unver- 
ãndert, obgleich die Aunstaezen im Innern 
schon fast vollstãndig geteilt sind.

Bei der Cytologie dieses Trypanosomas 
verdient die Struktur des Blepharoplasten her- 
vorgehoben zu werden. Derselbe zeigt sich in 
alien seinen Teilen und in seiner Organisation 
ais identisch mit dem Nucleus, indem er ein 
Caryosom, eine Kerneaftoone (der das erstere 
umgebende, helle Hof) und eine Kernmembran 
mit — nicht immer sehr deutlichem — Umrisse 
besteL Hier findet die Anschauuegeweise der 
Ac^^AUDiNN’echen Schule (Prowazek, Hart
mann, u. s. w.), welche den Blepharoplasten 
ais zweiten, lvkomotorischen Kern der Trypa 
nosomen ansieht, eine feste StUtze.

Morphologie und Entwicklungskreislauf 
des Achizoteypanum cruzi im Organismus der 

Meerschweinchee.

Den Entwickluegskreis des Schizotrypanum 
cruzi habe ich ganz tasonde^ am Meer
schweinchen studiert und meine Beschreinueg 
beruht auf einer grveeee Anzahl an diesen 
Tieren gemachter Versuche. Von den haupt- 
sãchlicheten Entwickluegsphaeen dieses Trypa
nosomas, bes^de^ deejeeigee, welche noch 
uebekaeete Vorgãnge darstellen, suchte und 
fand ich die Bestãtigung im Organismus der 
Callithrix penicillata, des Hundes und der an- 
deren empfaeglichen Tiere.

Im peripherischee Blute der geimpften und 
systematise studierten Meerschweinchen hat 
das Schizotrypanum cruzi eine erste Entwick- 
lungsphase im Innem der Blutkorperchen und 
eine zweite frei im Plasma, wie ich oben aus-
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plasma mais largo. A outra fórma, de maior 
bleüarsplasio, núcleo comprido e ovoide, plas
ma mais estreito, será, então, a fórma macha.

Não temos idea formada, por emquanto, 
respeito á relação numérica entre essas duas 
fórmas no correr da infeção; certo é, porém, 
que em dados momentos ha predominancia 
evidente de uma sobre a outra.

Nas primeiras fazes de irücção observa-se 
no sangue periférico grande diversidade nas 
dimensões das fórmas de flajeladss; encon
tram-se organismos, intra-globulares ou livres 
no plasma, muito estreitos e de pequeno com
primento, com núcleo longo, em faixa, ou 
arredondado, indicando assim, desde este es
tádio joven, a dualidade morfolojica (Est 10, 
fig. 22, 23 e 24). Nos preparados, segundo < 
ROSENBUSCH, encontrámos minúcias de estru
tura que merecem especial referencia. Os üa- 
jelados do plasma aprezentam hlciarsplasio 
com a estrutura nuclear já descrita a propo- 
zito do tripanozomida humano no sangue; 
idêntica, também, é a estrutura do núcleo, ha
vendo ainda figuras muito tipicas de mitoze 
precoce. O aspeto do plasma, da membrana 
ondulante e do flajelo é idêntico aos descri
tos para o tripanszsmlda, no macaco. O que 
observámos aqui de irtcrcaaanic foi a pre- 
zença frequente de estrutura fibrilar especial, 
constituída de unica fibrila espessa (Centro- 
deamozc), ligando o núcleo ao blcfarsplaais 
(Est. 13, fig. 5, 6 e 8). Parece tratar-se do 
fuzo central da divizão hcicropslar, o qual 
teria permanecido, apoz as formações do ble- 
faroplaaio.

Esquizogonia do Schizotrvparum cruzi no 
pulmão de vertebrado.

As mais miruclszaa pesquizas nunca nos 
permitiram verificar qualquer aspeto que pu
desse ser considerado como divizão lonji- 
tudinal do Schizotrypanum cruzi no sangue 
periférico, ou nos orgãos profundos. Este 
fato, de si, indicava a existeneia de outro 
processo de multiplicação, que pcsquizámss 
e verificámos amplamente, constando elle de 
esquizogonia do flagelado no pulmão dos 
animais iniciadss. Não temos ainda deter-

clnandergescizi habe. Schon bei den mtra- 
glsbulãrcn Formen ist die morpholsgiache 
Dualitãt gut gckcrnzeichrct, indem eine der 
Formen in Prãparaten, die nach Giemsa ge- 
macht sind, einen grsaacn, am Hinterende 
liegenden , Blepharoplasten und einen sehr 
langen, lãngsgcrlchicicr Kern zeigt (Fig. 11,12, 
Taf. 10). Die andere Form charakterisiert sich 
durch kleineren Blepharoplasten und die Form 
des Kemes, welcher, statt lang und lãngsgerich- 
tet, eifôrmig und mit weniger dichtem Chro
matin vcrschcr erscheint, endlich durch die 
grõssere Breite des Plasmakõrpers.' In beiden 
Formen kann der Bepharoplast, der in ganz 
entwickelten Orgarlamcr sich beinahe am Hin- 
terende findet, von diesem erifernt und mehr 
in der Nãhe des Kernes gesehen werden.

Bei einigen der lniraglsbulãrcr Formen 
fehlt die Geissel und die urdullercrdc Mem
bran, welche auch zuweilen bei den Formen, 
die mitteM des Biepharoplacten an den Blut- 
kõrperchen haften, vermisst werden (Fig. 17 und 
18, Taf. 10). Bei letzteren, die, wie gesagt, sehr 
hãufig sind, sieht man offers den Kern in ei- 
ner erweiterten Portion der hirnfõrmig erschei- 
nenden Parasiten liegen (Fig. 16 und 17, 
Taf. 10). Nicht selten erkennt man in den 
Bluikõrperchcn, denen Tryparosomidcn arhaü- 
ten, den vom Paraaiicr zurückgelassenen Ein- 
druck, wobei dasselbe nicht immer zerstórt zu 
werden scheint. Niemals habe ich bei den 
cirgcachlosacncr Trvparoaomidcn irgend eine 
Andeutung von Blutpigment geachen.

Die zu Anfang der Infekiior hãufigen, in- 
traglobulãren Parasitenformen werden zu je- 
der Zeit in gresserer oder geringerer Menge 
beobachtet, was nicht verwurderr kann, da 
sie eine roiwcrdigc Entwicklungsphase dieses 
Flagellaten daraicllcr; die im Plasma frei vor- 
ksmmendcn Trvparoasmlder zeigen eine Mor
phologic, welche dcrjcrlgcr der iniraglsbulã- 
ren Formen ahnlich ist. Dieselbe ist einge- 
hend bchardcli worden, als ich den Parasiten 
der mit nierschllchcm Blut gcimpitcn Pinsel- 
ãüichcr beschrieb, weshalb nichts mehr darii- 
ber gesagt zu werden braucht. Die Dual^t 
der Formen bleibt auch weiterhin deutlich. 
Wenn man cntsprechcrd der verschiedenen 
Morphologie einen Ocschlechisunterschicd an-
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minismo seguro para surpreender a faze do 
tsquizogonia do parazito, com facilidade. E' 
quo a virulência do Schizotrypanum cruzi pa
rece variar de acordo com divorsos fatores, 
ainda não determinados, parecendo dollos o 
mais importante a passajem atravez do orga
nismo da mtsma espocio animal. Assim é 
quo, em nossas exporiencias, a inoçulação de
1 centímetro cúbico de sangue de cobaias 
lnioladas por conomnos, matava, quazi segu
ramente, os animais, em 5 dias, aprezentando 
as cobaias grande abundancia do fôrmas os- 
quizogonicas no pulmão e alguns flajelados 
no sangue periférico. Apoz algumas passa- 
jens em cobaias, porém, o tripanozómida não 
matava mais os animais naquille ospaço de 
Jempo, vindo as cobaias a morrer apoz 1 ou
2 mozes, gttalmenlt com intensa infeção e 
sendo encontradas, no pulmão, grando abun
dancia de formas esquizogonicas. Por outro 
lado, em qualquer faze da moléstia oncon- 
team-se poucas fôrmas de multiplicação, sondo 
as vezts dificil verificar, nestas condições, a 
esquizogonia.

Do múltiplas experiências concluímos str 
o molhor processo, para obter abundancia de 
fôrmas esquizogonicas, a inoçulação intra
peritoneal do 1 a 2 conllmottos cúbicos de 
sangue de cobaia infetada por cononinos, 
sacrificando-se os animais, quando não mor
ram, do 5.0 ao ó.o dia dtpois da inoçulação.

A abundancia de fôrmas do tsquizogonia 
no momento da morto dos animais com in- 
feção demorada (crônica) e o mtnor numero 
dollas em outras fazts da moléstia, nos animais 
sacrifacados, faz-nos acreditar em multiplica
ções periódicas do parazito, quo seriam ver
dadeiras ttctadtctnclas da moléstia; tanto 
mais quanto, no sangue periférico, a quanti
dade de flajilados aprtztnla ocilações, cujas 
normas não nos foi possível ainda determinar.

No pulmão, a tBqalzogonia, como a do 
parazito da malaria, realiza-so nos capilares, 
multiplicando-se o ltlpanozómida do seguinte 
modo: Os parazitos perdom o flajolo e a 
membrana ondulanto, doslocando-se o núcleo 
de sua pozição normal para o lado da extre
midade anterior; osta extremidade, por movi
mento do flixão do organismo, aproxima-so 

nimmt, müssen wir dio Formen mit kleinorem, 
gewõhnlich rundém Blepharoplasten, mit ei- 
fõneigom, lockores Chromatin enthaltendem 
Kerne und breiterem Plasmakõrpet (bei Giem- 
SA-fcãbung) als wtibliche ansthtn. Die andtre 
Form mit grõsserem Blepharoplasten, eliõtml- 
gom oder langgeslrecktem Kerne und schmã- 
lerem Plasmakõrptt, wart dann dio mãnnlicho.

Ich habe zur Zoit noch kein sichtres Urteil 
übtr das Zahlonverhãltnis, welchts zwischen 
beiden Formen in Verlauf dir Intekrion be- 
stelrt; jtdoch sttht soviet test, das zu gewlBBen 
Zeiton die tino übtr die andtre in auffallen- 
der Wtise vorwiigt.

In don ttBltn InftkllonBphasen biobachtet 
man im poripherischen Blute eino grosst Ver- 
Bchiedenholt in don Dimtnsiontn der Flagilla- 
tenformtn; man findet intraglohulãre und frei 
im Plasma vorkommtndt Organismtn, die sthr 
schmal und kurz sind und eintn breiton Kern 
haben, der handfõtmlg odtr rund ist und dio 
auf dioso Wtist schon im JagindzaBtandi die 
motphologischt Dualitet vtn-aten. (Fig. 22, 
23 und 24, Taf. 10). In den Ptãpatalen nach 
Rosenbusch fand ich Sttaklurelnztlhilltn, 
wolcho tint btsondtre Etwãhnang verdiênon. 
Die Flagollaten im Plasma zoigen oinen Ble- 
phatoplaslen mit dtr — schon bei dem, vom 
Monschon ahBtammtndtn, Ttypanosomiden 
des PinsolãfichonB htschtltbtntn — SI-uRIui; 
auch der Bau des Kornes ist identisch, indom 
gleichfalls typischi Bildot von ftühztltiget Mi- 
tose vorkommen. Plasma, andalierendt Mem
bran und Goissel gloichon vollstãndig den bei 
don PataBllen dos Aefichins htBchrltbtntn Bil- 
dorn. Besonders interessant war auch eine, 
hâufig htohachtele, fibrillãre Slraklar, wolche 
aus einir oinzigon dicktn, Kern und Blepha- 
roplast vethindtndtn, Fibrille (CtnltodtBmoBt) 
btBleht. (Fig. 5, 6, 8, Taf. 13). Es schoint 
sich um don Rest der Kotnspindol dtr hotero- 
polaron Teilung zu handtln, wolcho nach dor 
Billlung dos Blephatoplasten wiiter bosteht.

Schizogonie des Schizotrypanum cruzi in der 
Lunge der Wirbeltiere.

Dio tingthtndBten Beobachtungon gostat- 
teten mir niemals, im periphtrischen Blute
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da posterior com ella se fundindo; torna-se, 
então, esferico ou arredondado o parazito, e, 
é possível ver ainda, em muitos exemplares, 
a fenda de separação entre as duas metades 
do organismo que se uniram lateralmente. 
O blefaroplasto tem, no fenomeno, duplo pro
cedimento: Ora elle se separa do parazito, 
juntamente com o flajelo, antes que ò tripa- 
nozómida se tenha tornado esferico, (Est. 10, 
fig. 31 a 36 e fig. do texto de 6 a 10) ora elle 
é conservado, funde-se com o núcleo e entra 
com elle em multiplicação. (Fig. do texto 1 
a 5). Esta duplicidade de processo, em rela
ção ao blefaroplasto, vem aliaz confirmada no 
aspeto das fôrmas esquizogonicas completa
mente divididas. (Vide fig. 5 a 10 do texto).

Segue-se a divizão do núcleo; delle só, 
num dos casos; do núcleo e do blefaroplasto, 
no outro. O processo de divizão nuclear, os 
fenomenos celulares exatos deste momento 
do ciclo são ainda obscuros, porquanto não 
os estudámos, o que devemos fazer depois, 
com o emprego da fixação a húmido e no 
estado vivo.

As fórmas segmentadas aprezentam 8 pe
quenos organismos claviformes, dispostos ir
regularmente no interior do espaço limitado 
por delgada película que será, de certo, o 
periplasto do parazito. Esta película, a um 
exame superficial, podería impropriamente, 
fazer considerar as fórmas descritas como 
quistos, impressão fornecida, ainda, nos pre
parados fixados apoz despecamento, por orla 
clara, de duplo contorno, que cerca o para
zito nesta faze e que deverá ser explicada 
pela coagulação de substancias aderentes á 

Oder in den inneren Organen irgend ein Bild 
aufzufinden, welches ais eine Lãngsteilung 
des Schizotrypanum angesehen werden kõnnte. 
Dies allein geniigt, um die Existenz eines 
anderen Vermehrungsprozesses nahe zu legen; 
ich suchte einen solchen und fand ihn sehr 
reichlich: er besteht in einer Schizogonie des 
Trypanosomas in der Lunge der infizierten 
Tiere. Es fehlt noch an einem sicheren An- 
haltspunkte, um die Schizogoniephase des Pa
rasiten mit Leichtigkeit auffinden zu kõnnen. 
Der Grund liegt darin, dass die Virulenz des 
Schizotrypanum cruzi unter dem Einfluss ver- 
schiedener noch unbekannter Faktoren wech- 
seln kann, wobei ais der wichtigste die Pas
sage durch den Organismus derselben Tierart 
erscheint. So tõtete in unseren Versuchen 
die Einspritzung eines ccm. Blutes von Meer
schweinchen, welche durch Conorhinus infi- 
ziert waren, die Tiere fast sicher in 5 Tagen, 
wobei die Meerschweinchen eine grosse Men
ge von Schizogonieformen in der Lunge und 
einige Flagellaten im peripherischen Blute 
zeigten. Nach einigen Meerschweinchenpas- 
sagen tõtete aber das Schizotrypanum die 
Tiere nicht mehr in dieser Zeit, indem die 
Meerschweinchen ein bis zwei Monate spãter 
starben, gewõhnlich mit intensiver Infektion, 
wobei man in der Lunge eine grosse Menge 
von Schizogonieformen fand. Auf der anderen 
Seite finden sich in einer beliebigen Krank 
heitsphase nur wenige Vermehrungsformen 
sodass es unter solchen Bedingungen schwer 
halt, die Schizogonie zu beobachten.

Aus zahlreichen Versuchen sehliesse ich, 
dass die beste Methode, reichliche Schizo
gonieformen zu erhalten, in der Intraperitoneal- 
einspritzung von 1 bis 2 ccm. Blut von Meer
schweinchen, die durch Conorhinus idfiziert 
wurden, besteht, wobei man die Tiere, wenn 
sie nicht sterben, am 5. oder 6. Tage nach 
der Einspritzung tõtet.

Der Reichtum an Schizogonieformen bei Tie- 
ren mit chronischer Infektion im Momente des 
Todes und die geringere Zahl desselben bei 
— in anderen Phasen der Krankheit — getõte- 
ten — Tieren lãsst mich an eine periodische 
Vermehrung des Parasiten glauben, wodurch 
eigentliche Rückfãlle der Krankheit zu Stande 
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superfície da célula. Aliaz, aspeto idêntico é 
observado nas amebas em rapouzo, especial
manta nss culturas em agar, quer no estado 
vivo, quer no material fixado.

Aprezentam-se com dois espetos, em re
lação á estrutura dos marozoitos, as fórmas 
segmentadas do parazito, bem estudadas nos 
preparados fixados pelo método de Schau- 
dinn e corados pelo de Rosenbusch. Veri
ficámos, assim, duas estruturas bem dist^^^^^ : 
óra, os merozoitos se aprezartam com núcleo 
esferico, tendo pequeno cariozoma central e 
zona de suco nuclear distinta limitads por 
delgada membrana, (Est. 13, Fig. 26) não 
sardo encontrado nestes o blefaroplasso; óra 
se sprezartam com núcleo, possuindo maior 
quantidade de cromatina, tardo cariozoma 
maior que o das fórmas anteriores, esferico 
e unico, ou disposto em 2 lo bos; nestes vê-se 
quazi sempre o blafsroplatto, colocado na ex
tremidade delgsda do parazito e ligado so nú
cleo por filamento cromático (Est. 13, Fig. 25, 
27 e 28) ou situsdo muito proximo do núcleo, 
dalla aparas difereneisdo. Na mesma fórms 
segmentada aneontrsm-se, ás vezes, diversos 
estádios dos marozoitot em relação á pozição 
do hlafaroplasto, conforme é facil verificar á 
fig. 27, Est. 13. Os marozoitot ds primeira es
trutura, que consideramos como fórmas fameas, 
são tsmbém menores que os outros, que acre
ditamos ser os elementos machos. E' bem 
de crer que ss fórmss tegmartsdss, cujss uni
dades se aprezartam já com o blafaroplatto, 
individualizado, correspondam aos triparozó- 
midas que eortervaram o hlefaroplatto, e as 
outrss sejam a esquizogoris dos flajelados 
cujo blefsroplssto fôra expelido com o flajelo, 
no momento de se tornarem esfericos, no 
pulmão. Nos preparados corsdos pelo Giemsa 
é possível verificar alguns pontos da estru
tura descrita, atpaeialmanta a prezarça ou 
auzercis do blafaroplstto. (Est. 11, Fig. 42, 
43, 44 e 46). Alí, porém, o núcleo se apre- 
zerta sem estrutura apreciável, como massa 
de cromatina compscta, garalmarta disposta 
em 2 lóbos. (Est. 11, Fig. 45).

Os merozoitos, parece, escapam individual
mente do espaço limitado pela pelicula en
volvente; não ha aqui, como para o cazo do 

kommen, um so mahr, ais im paripharisehen 
Blute die Zahl der Flagelisten Schwankungen 
zeigt, derar Oasetz ich noch nicht fettsteller 
kornte.

In der Lunge vollziaht sich die Schizo- 
gonie, wia bei dalariaparasitan, in den Kapil- 
lsrar, indam dss Trypanosoma sich auf fol- 
garda Weise varmehrt: die Psrasiter ver- 
liaren Geissel und urdulierarda damhrsr, 
wãhrerd der Karn sich aus seiner normaler 
Stallung rach dem Vordarenda zu disloziart; 
dieses Enda rãhart sich durch eine Biegurg 
des Organitmut dem Hirtarerda und var- 
tehmilzt mit damsalhar; der Parasit wird so 
rurdlieh oder kugelfõrmig und man karr bei 
msnchar Exemplarar noch die Trerrungs- 
spalta zwitehar den beidan Hãlftan der Or- 
gsnismar, die sich saitlich varairigt habar, 
wshrrahmen. Der Blepharoplast zeigt bei die- 
sar Ersehainung ein zwaifaehas Verhallen: 
bald trarnt er sich von dem Psrssitar, zu- 
glaich mit der Geissal, bavor sich das Try
panosoma sbrurdet; bald blaibt er erhaltar 
und vereirigt sich mit dem Kern, mit dem 
zusammar er die Varmehrurg airgaht. .Diasa 
Duplizitãt des Prozessas in Hinsicht auf das 
Varhalter des Blephsroplastes wird durch das 
Aussehan der hareits võllig geteiltar Schizo- 
goniaformar we^er hastãtigt.

Es folgt hierauf die Tailurg, in emem Falle 
des Kernes allain, im ardarer des Kernes 
und Blepharoplsster. Der Prozess der Kerr- 
tailurg und die gersuerer Vorgãnge in der 
Zalle wãhrend diesar Phase sind noch urklsr, 
ds ich sie nicht, wia ich spâtar zu thur ge- 
danka, unter Arwerdurg der fauchten Fixie- 
rurg oder im lehandan Zustarde studied habe.

Die Tailungtforman zeigen 8 kleire, keu- 
lanfõrmiga Teilurgtprodukta, die urregalmãs- 
sig im Irnarr ainat, von dürrar Hsut ba- 
grerztar, Raumas sngeordrat sind; latzerar 
muss dem Periplast des Parasitar antpreehan 
und kõrnta bei oharflãehlichar Urtarsuehurg 
die haschriahaner Formen unrichtigarwaisa 
ais Cystar suffsssan lassar. Diaser Eindruck 
wird in den rsch dem Trockrer fixiartan 
Prãparatar such durch einan hellen Saum 
mit doppaltam Kontur, welchar dan Parssitar 
in diasem Zustsnda umgiabt, hanvoriterulen; 
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parazito da malaria, rutura total da fórma 
segmentada. E’ o que sz deduz dz nossos 
dezznhos onde são vistos organismos atra
vessando a pzlicula, aiida intata, z outros já 
no exterior, aderzitzs á superfície externa.

São estes os pequenos organismos, rz- 
zultantes da zsquizogoiia do tripauozómida 
no pulmão, quz penetram uos glóbulos ver
melhos z zvolvzm, chegando ao estádio dz 
flajelados. As fórmas jovens intra-globularzs 
aprzzzitam morfolojia idêutica á descrita uos 
mzrozoitos do pulmão; vêm-sz organismos 
com o blzfaroplasto já individualizado (Est. 
10, Fig. 1) z outros sem blefaroplasto (Est. 
10, Fig. 2 z 3); este sz acha misturado ao 
uúclzo. A formação do blefaroplasto uas 
fórmas intra-globulares da ultima categoria 
dá-se por divizão heteropolal do uúclzo, con
forme indica nosso dezziho. Aí se vê o blz
faroplasto, já diferenciado, ligado aiida ao 
núcleo pzlo fuzo central da divizão hzteropo- 
lar. Devemos referir aqui a necessidade de 
preparados muito bem sucedidos para o es
tudo das fórmas jovzis intra-globulares, as 
quais, por outro lado, só sz encontram, zm 
grande abundancia, zm certas fazes da infe
ção, zspzcialmznte na fazz inicial.

Evolução do Schizotrypanum cruzi uo 
organismo do inséto transmissor.

A maioria de uossas experiencias sobre a 
evolução do Schizotrypanum cruzi, uo orga
nismo do Conorhinus, tem sido realizadas 
zm larvas uovas do hemiptero, iacidas uo 
laboratorio. Os iisétos adultos z as niufas, 
quando colhidos zm rzzidzncias dz individuos 
na condição mórbida referida, aprezentam, 
quazi zm totalidade, flajelados uo intestino 
médio z no reto, pelo quz não constituem 
material dz escolha para observações siste
máticas sobre o ciclo zxojzio do parazito.

. Da condição iufzcioza dz larvas, quando 
mantidas zm suas sedes naturais, não temos 
conhecimento, por emquauto; aquzllas, porém, 
uacidas no laboratorio, embora dz ovos pos
tos por insétos que aprezentam flajelados no 
iutzstiio, uão se mostram iufztadas. E, para 
a verificação nzczS9aria da hipotzzz dz quz os 
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doch ist derselbe aus dzr Ozrinnung der 
Zellznoberflãche anhãigzider Substanzzn zu 
zrklãlzu. Uzbrigzns beobachtet mau zin glzi- 
chzs Bild bzi den ruhendzu Amõben, beson- 
ders iu AgaHoilturen, au lzbendzm sowohl, 
wiz au fixizrtzm Material.

Die segmentierteu Formen des Parasiten 
zeigen in Hinsicht auf diz Struktur dzr Mero- 
zoitzn zinz doppeltz Form, welche — in uach 
Schaüdinn fixizrtzn und nach Rosenbüsch 
gzfãrhtzi Prâparaten — gut studizrt wurdeu. 
Auf diese Weise faud ich zwei dzutliçh vzr- 
schiedzne Strukturzn: ziumal zzigzu diz Mz- 
rozoitzu zinzu runden Kzru, wzlcher ziu klzi- 
uzs Caryosom und ziiz deutlichz, vou dün- 
ter Membran bzgrãnzte, Kzrusaftzouz aufwzist 
(Taf. 13, Fig. 26), wobei kziu Blepharoplast gz- 
fundzn wird; im andzrzn Fallz haben siz ziuzn 
Kzru mit grasserer Chromatinmznge uud einzn 
Caryosom, welches grosser ais bzi den vorigzn 
Formei, zinhzitlich oder aus zwei Lappzn gz- 
bildzt ist; hier sizht mau fast immer den Blz- 
pharoplastzn am dünuen Ende dzs Parasiten 
liegend uud mit dem Kzruz durch zin Chroma
tinfilament verbunden (TafzI 13, Fig. 25, 27 
und 28) oder auch uahe am Kzruz gzlzgzu 
und kaum vou demszlben dffzrzuzlzlt. Iu dzr- 
selben Tziluigsform fiudzt mau zuwzilei, in 
Hiisicht auf diz Lagz dzr Blepharoplasten, 
verschiedzue Formen dzr Mzrozoitzn, wiz man 
lzicht iu der Fig. 27; Taf. 13 erkennzu kauu. 
Diz Mzrozoiten dzr zuerst bzschriebenzn Struk
tur, welche wir ais wziblichz Form auffasszu, 
sind ausserdem klzinzr ais diz andzren, diz wir 
für mãiilichz Elemente halten. Es ist auch 
aizunehmen, dass diz Teiluigsformen, dzrzu 
Tzilstückz sich im Blepharoplasten schon indi- 
vidualisizrt zeigen, denjznigzn Trypanosomen 
entsprechzn, welche dzn Blcpharoplastzi bzi- 
behaltzn habzn, Yãhrend diz andzren diz Schi- 
zogoniz dzs Flagellaten darstzllen, welche — 
bzi dzr Abrundung in dzr Lungz — dzn Blz- 
pharoplasteu mit der Gzisszl abgestossen ha- 
bzn. Bzi, nach Giemsa gelã^tei, Prâparatzn 
kauu mau zinigz Einzzlhzitzn dzr beschriebz- 
nzn Strukturzn zrkeinen, besondzrs diz Gzgzn- 
wart oder das Fzhlzn dzs Blepharoplasten (Taf. 
11, Fig. 42, 43, 44 uud 46). Doch zzigt sich 
hizr der Kern ohnz zrkennbarz Struktur, ais
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ílajslados das larvas em experiencia íosssm 
parazitos naturais dellas, transmitidos por he
rança s cultivados no sangue lrjsrldo, proce
demos, sm muitas ds nossas pssquizas, ds 
modo a izentar os asaultados daquella cauza 
alegavel de srro. Assim é qus dividíamos a 
coleção ds larvas, nacldas dos ovos de deter
minada postura, em duas partes, alimentando 
uma dsllas sm animal inístado s a outra sm 
animais lrdsrst. A auasncla, múltiplas vezes 
verificada, ds ílajslados no tubo dljsstivo das 
larvas nutridas em animais normais, com a 
prszsnça simultânea ds parazitos nas outras, 
elimina, de uma vez, a objeção possivel ds 
infsção hereditaria do inseto s de cultura, 
nells, ds fôrmas parazltaalat preexistentes.

Algumas das íazes do ciclo evolutivo do 
ílajslado íoram verificadas em insétos adul
tos, nos quais, allaz, repetimos muitas vszss 
as observações feitas tias larvas. Nas ninfas 
as pssqulzas encontram maior dlílculdads, 
porque nellas o sangue, na porção qulllílca 
do intestino médio, soírs modificações rapl- 
das, transformando-se desde o 3.» ao 4.o dia 
apoz a injestão, em massa sxtremamsnts com- 
pata s dura, na qual a fixação s coloração 
do parazlto tornam-ss quazi impossíveis.

O tubo dljsstlvo das larvas ds Conorhinus, 
ds 15 a 20 horas, apoz a primeira injestão ds 
sangue, aprezenta,’ em relação ao conteúdo, 
duplo aspéto: Na porção qulllílca do intes
tino médio, que se mostra dilatada ao ex
tremo, ovolds, encontra-ss sangue vermelho, 
em via de dljesstio; na porção cilíndrica, ss- 
trsita, encontra-se liquido neuro, urarcloao, 
que reprszenta o reacltado da dljestão do 
sangue. Depois ds 30 horas aparece no con
teúdo liquido amarelado. A permanência ds 
sangue no intestino quilifico é longa, sendo 
slle al encontrado até o 5.» dia depois da 
mjsstão.

Nos msétos adultos, recsrtsmerte alimen
tados, o aspéto do tubo dijestivo é idêntico, 
com pequenas variantes, ao das larvas; na- 
qusllss, porém, deixados em jejum desde al
guns dias, 8 pslo menos, a porção qulllíica 
não apaeasrta sangue, contendo só um liquido 
incolor espurnozo. 

eins kompakts, uswõhnllch awellapplus Chro- 
matlnmasts (Taí. 11, Flg. 45).

Wis ss scheint, schlüpfsn die Meaozoltsn 
elrzelr aus dsm von dsr umusbsrdsr Msm- 
bran bnuasrzter Raums aus, indsm es hisr 
nlcht, wle im Falls dsr Malarlapaaaslten, zu 
einsm uãrzllcher Zsríall dsr Tellcrusíorm 
kommt. Diss kann man aus urterer Zsich- 
rurgsr srssber, wo man Oauarlsmsr eaksnnt, 
welchs die noch eabalters Msmbaar durchset- 
zsn und andsrs schon frellieusnds, wslche dsr 
ãustsrer Flãche arhaftsr.

Disss klnirer aus der Schlzogonle in dsr 
Lungs hervoaushsrder Oruarlsmsr sind es, 
welchs in die rotsn Blctkõrpsacher emdrmusn 
und slch zur Phase von Flausllatsn entwicksln. 
Die jcruer srdoulobclãrer Formsn anluer eine 
idemische Morphologls, wle dls bsschalebsrsr 
Meaozolter dsr Lungs, indsm man Organis- 
msn mit schon lrdlvldualltlsater Blepharoplas- 
tsn slsht, wobsi dsasslbe noch mit dsm Kern 
esrslrlut ist (Tafsl 10, Fig. 1), rebnr ands- 
aer ohns solchen (Taí. 10, Fig. 2 und 3).

Die Bil^unu dss Blephaaoplastsr in dsr 
lntater Art von lrtaaulobulãrer Formsn srfolut 
durch hstsiopolare Ksmtellunu, wls crtere 
Zelchruru zelgt. Hler slsht man den Blspharo- 
plastsn schon dlffsrenalsat, absr noch mit dsm 
Kerns durch dls Csrtaaltplrdel dsr hstsaopo- 
larer Telling veaburdsr- Ich muss hisr die 
^twe^^s^ gut usluruersr Piãp'iats íür 
das Studlum dsr junum mtraulobulãrsn For- 
men betorsr; lstztsre findm slch überd^s 
nur in uewitser Phassn, betorders zu Be- 
uirr dsr Infektlon, in grostsi Mengs.

Ertwickluru des «Schizotryparum cruzi» im 
Oruamsmus des Uebertaãger>s.

Die Mshrzahl mslner Veasuche übsr die 
Entwi^i^ng dss Schizotrypanum cruzi im 
Oauarltmut des Conorhinus stellte ich an 
jungm Larvsn diessr Wanzs an, welchs im 
Laboaatoalum acsuntchlüpft waren. Erwach- 
sene Insektsn und Nymphsn, wslchs in dsn 
Wohrcrusr von Patientm mit den bsrelts 
ueschlldeatsr Krarkhsltssrschslruruer gssam- 
mslt wcadsr, aeluter fast durehwsus Flagsl- 
latsn im Mittsl- und Enddarm, weshalb sis
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Nas ninfas, desde o 5.» dia, o sangue, na 
porção quilifica do tubo dijestivo, transfor
ma-se em massa compata, onde as pesquizas 
são dificeis.

As larvas só aceitam refeição 4 ou 5 dias 
apoz a ec^ão. D'aí em diante, embóra com 
permanência de sangue no intestino quilifico, 
sugam facilmente de 3 em 3 dias, repletan- 
do-se a cada refeição, ficando então com o 
abdome muito aumentado, de fórma ovoide.

De eumerooas experiencias, realizadas so
bre a evolução do Schizotrypanum cruzi no 
organismo do Conorhinus, temos colhido re- 
zultados do mais alto interesse, quer para a 
biolo^a particular daquelle flajelado, quer para 
o ponto de vista geral, para as questões de 
doutrina relativas ao mecanismo da transmis
são dos hemoflajelados pelos invertebrados. 
Existem ainda, é certo, nesta parte de nosso 
trabalho, alguns pontos importantes não es
clarecidos e cuja solução nos preocupa atual
mente ; do que ha feito, porém, será talvez 
possivel tirar ilações aproveitáveis ás pesqui- 
zas similares, achando-se, em nossos rezulta- 
dos, esclarecidos muitos fenomenos, até aqui 
obscuros, do papel dos hospedeiros interme
diários nas tripaeozomiaoes.

Exporemos primeiro, simplesmente, nossas 
observações, estudando as transformações mor- 
folojicas do parazito nas diversas fazes do 
ciclo; em considerações finais procuraremos 
então interpretar os fatos adquiridos, conclu
indo de acordo com as experiencias realizadas.

Decorridas 6 horas apoz a injestão, pelo 
Conorhinus, de sangue contaminado, têm 
lugar as primeiras modificações evolutivas do 
parazito.

O blefaroplasto, que nos organismos nor
mais se acha muito proximo ou exatamente 
na extremidade posterior da célula, caminha 
dali para as proximidades do núcleo, pon
do-se em contato intimo com elle (Est. 11, 
Fig. 47 a 55). Si ha fuzão do Nefa^taste 
com o núcleo principal, não o sabemos com 
segurança, sendo, porém, provável que isso 
aconteça, porquanto, em muitas fórmas, neste 
momento o blefaroplasto é visto no intertor 
do núcleo, constituindo aí um corpúsculo 
mais intensamente córado.
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| kein geeignetes Material für systematische 
] Bevnachtungen über den exogenen Entwick
: lungsoyklue des Parasiten bilden.

Ueber die Infe^os^t von Larven an ihrem 
eatürlichee Fundort habe ich zur Zeit keine 
Erfahrung; jedoch zeigten sich die im Labo- 
ratorium gezüchteten nicht mfioiert, obwohl 
die Eier von Exemplaren stammten, welche 
Flagellaten im Darme zeigten.

Es erschien notwendig, die Hypothese zu 
prüfen, dass die Flagellaten der beim Ver
suche gebrauchten Larven natürliche Parasiten 
derselben seien, die erblich übertragee werden 
und sich nach der Blutaufnahme vermehren; 
ich ging daher bei vielen meiner Untersu- 
chungen so vor, dass ich die Mõglichkeit 
dieser Fehlerquelle ausschloss. Ich teilte des- 
halb die, aus gleichzeitig abgelegten Eiern, 
ausgeschlüpften Larven in zwei Gruppen, von 
denen eine an einem infizierten Tiere, die 
andere an gesunden Tieren e^hrt wurde. 
Die vielfach festgestellte Anweeeeheit der 
Flagellaten im Darme der mit dem Blute nor- 
maler Tiere ernãhrten Larven und das gleich- 
zeitige Vorkommen der Parasiten bei den 
andem schliesst vollstãndig den Einwand aus, 
dass eine hereditãre Infektion des Inseres 
und eine in demselnee erfolgte Vermehrung 
preexistierter Parasiten vorliege.

Einige Phasen des Eenwickluegszyklus der 
Flagellaten wurden bei erwachsenen Insekten 
festgestellt, bei welchen wir übrigens die an 
den Larven gemachten Beobachtungen oft- 
mals wiederholten. Bei den Nymphen stos- 
sen die Uetersuchungen auf grõssere Schwie- 
rigkeiten, da bei denselben das Blut in dem 
chyluebildeeden Teile des Mitteldarmes sich 
rasch verandert und vom dritten oder vierten 
Tage an eine ãuseeret kompakte und harte 
Masse darstellt, welche die Fixierung und Fãr- 
bung des Parasiten fast unmõglich macht.

Der Darmkanal der Conorhinuslarven zeigt 
15—20 Stundetí nach der ersten Blutaufnahme 
eine zweifache Beschaffenheit seines Inhalts: 
Im chylusbildenden Teite des Mitteldarmes, 
welcher extrem erweitert und eifõrmig er- 
scheint, findet man rotes Blut im Stadium der 
neglenendee Verdauung; im engeren cylindri- 
echee Teile ist eine schwarze kõrnige Flüssig-
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Nesta primeira faze a maioria das fór- 
mas já se aprezenta sem flajelo e sem mem
brana ondulante, o que faz acreditar seja a 
perda destas duas estruturas o fenomeno ini
cial da evolução; alguns organismos, porém, 
com o blefaroplasto muito proximo do nú
cleo, possuem ainda flajelo, cuja porção livre 
tem, então, maior comprimento que nos pa
razitos normais. Os organismos, assim modi
ficados, tornam-se depois redondos (Est. 11, 
Fig. 58) e entram em multiplicação, ás vezes 
muita rapida, vendo-se grandes aglomerações 
de fórmas esfericas. Cumpre salientar que 
estas fórmas aparecem frequentemente sem 
blefaroplasto e que também se encontram fi
guras que denunciam nova formação do ble- 
faroplasto achando-se elle ainda ligado ao nú
cleo principal pelo filamento central da divizão 
hetero-polar, e, finalmente, fórmas ha sem 
esta ligação entre os dois núcleos.

Estas fórmas são a principio aflajeladas 
e, nos preparados fixados húmidos e corados 
pelo Rosenbusch, mostram a estrutura se
guinte :

O plasma é alveolar, de colorido uniforme 
e aprezenta, na superficie, delgada camada 
mais condensada, que é o periplasto. O nú
cleo, de fórma esferica, colocado no centro | 
da célula, mostra um grande cariozoma, em ; 
cujo centro, nos preparados mais diferencia- I 
dos, é possível, ás vezes nitidamente, verifi- I 
car a prezença do cenWoto (Est 13, Fig. 9). 1

Em torno do cariozoma existe largo es- ! 
paço claro, a zona de suco nuclear, através- | 
sada, no sentido transversal, por finas trabe- 
culas de linina, limitada por membrana de 
contornos muito regulares. Esta membrana, 
óra se aprezenta com aspeto homojeneo, óra 
mostra pequenos grânulos de cromatina mais 
iateasameate corados (Est. 13, Fig. 13) re
gularmente dispostos e equidistantes. A estes 
grânulos prendem-se os filamentos de linina 
partidos do cariozoma.

O núcleo, assim descrito para a generali
dade das fórmas observadas, aprezenta algu
mas variantes, relativas, sobretudo, á quanti
dade da substancia cromatica contida na zona 
do suco nuclear, onde, ás vezes, a cromatina 

keit entha^^, welche das Endresultat der Blut- 
verdauung darstellt. Nach 30 Stunden erschei- 
nen im Rektum die Exkremente in Form einer 
gelblichen Flüssigkeit. Das Blut verweilt im 
Chylusdarm eine lange Zeit und wird daselbst 
noch 5 Tage nach der Aufnahme gefunden.

Bei e^act^en^, frisch gefSttertea Insek- 
ten gleicht der Darmkanal demjenigen der 
Larven bis auf geringe Unterschiede ; dagegen 
zeigen sie nach lãngerem, wenigstens 8-tagi- 
gem, Fasten im Chylusdarme nicht Blut, son
dem eine farblose schaumige F^ssigUeit.

Bei den Nymphen verãndert sich das Blut 
im Chylusdarme, wie gesagt, vom 5. Tage an 
in eine kompakte Masse.

Die Larven nehmen die Nahrung erst 5 
bis 6 Tage nach dem Ausschlüpfen an. Von 
da an und trotz des Fortbestehens vom Blut 
im Chylusdarme, saugen sie ohne Cmstãnde 
von 3 zu 3 Tagen, indem sie ihn jedes mal 
vollstãndig anfiillen, sodass der Hinterleib 
sehr vergrõssert und eifõrmig erschemt.

Aus den vielfachen Versuchen über die 
Entwicklung des Schizotrypanum cruzi in Co- 
norhinus gewann ich hõchst interessante Re- 
sultate, sowohl in Hinsicht auf die specielle 
Biologie dieser Flagellaten, ais auch in Be- 
ziehung auf die allgemeine Lehre über den 
Vorgang der Uebertragung der Hãmoflagel- 
laten durch blu^augende Schmarotzer. Aller- 
dings gibt es in diesem Teilç meiner Unter- 
suchung einige Punkte, die noch unaufgeklãrt 
sind und mich gegeawãrtlg betchãftigea; doch 
kann man wohl aus dem bereits Festgestellten 
Schlüsse ziehen, welche für ãhnliche Unter- 
suchungen von Nutzen sind, da sich hier die 
Erklarung vieler bisher dunkler Ertchelauagea 
in Beziehung auf die Rolle des Zwischenwir- 
tes bei Trypaaotomeaerkraakuagen findet.

Ich gebe zuerst nur meine Beobachtungen 
wieder, aus welchen die morphologischen Ver- 
ãareruagea des Parasiten in den verschiede- 
nen Eatwicklungsttadlen ersichtlich sind; hier- 
auf werde ich die Tatsachen zu erklaren und 
aus den zahlreichen Experimenten endgiltige 
Schlüsse zu ziehen suchen.

Sechs Stunden nach der M^fnahme des 
parasitenhaltigen Blutes durch den Conorhinus 
gehen die ersten Verãaderuagea des Para-
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é mais abundante, constituindo, em algumas 
fôrmas, fina rêde na auperfícic interna da 
membrana nuclear. São variações que, na 
teoria de Hartmann, devem ser atribuídas 
ás modificações cíclicas do cariozoma (lança
mento de cromatina na zona de suco nuclear) 
e que são comparáveis a fenomenos simila
res observáveis na Amoeba tetragena.

O blcfarsplasio aprezenta aqui aspeto com
parável ao descrito nos flajelados do sangue. 
Nelle existe um grande cariozoma, quazi sem
pre coraiiiuído por espessa barra de subs
tancia cromatica, (Est. 13, Fig. 9 e 11) curva, 
aprezentando concavidade voltada, — nas fôr
mas jovens aflajeladas — para o lado do nú
cleo. Cerca o cariozoma do blefarsplasio 
zona clara, na qual não são viziveis filamen
tos cromáticos; é a zona do suco nucleo-ble- 
faroplastico limitada por delgada membrana 
de csrisrrss pouco regulares.

A pozição do hlcüaroplaato é, como já dis
semos, variavel, achando-se, óra colocado no 
interior do núcleo, em qualquer ponto da 
zona do suco nuclear, óra aderente á super
fície externa da membrana delle, óra, final
mente, distante do núcleo, a este ligado, ás 
vezes, pelo filamento central da divizão he- 
tero-polar.

Nos preparados corados pelo Giemsa, 
nesta como nas fazes seguintes da evolução 
cxojcra do flajelado, encontram-se granula- 
ções coradas em vermelho lricrss, de dimen
sões variaveis. São idênticas ás descritas por 
Rosenbusch nas culturas de hemoproteo e 
parecem ser granulações de volutina (SWEL- 
LENGREBEL).

A formação do aparelho flajelar mida-se, 
muitas vezes, nestas fôrmas esfericas, encon- 
trardo-ac então, (Est. 13, Fig. 9, 11 e 12) como 
rezultado da divizão heteropolar do blefaro- 
plasto, um cone de fibrilas, o fuzo central 
com o rizoplasto do centro, que aprezenta no 
apice um grânulo de substancia cromatica, o 
corpúsculo bazal, orijem do flajelo. Algumas 
vezes, nas fôrmas caücrlcas, o flajelo só tem 
porção intra-celular, não existindo ainda, aí, 
flajelo livre; em alguns organismos, porém, 
já se encontra flajelo livre, que, frequente
mente atinje grande comprimento. 

siten vor sich. Der Blepharsplaat, welcher 
beim normalen Organismo sich sehr nahe 
oder ganz am Hinterende der Zelle befindet, 
wandert von dort in die Nãhe des Nucleus 
und tritt mit dcmselber in mmge Berührung. 
(Taf. 11, Fig. 47 und 55). Ob eine Vcrachmel- 
zung des Blcpharoplaater mit dem Hauptkerne 
statfindet, weiss ich zwar nicht gewiss, doch 
ist es wahrscheinlich, da man bei vielen For
men zu dieser Zeit den Geisselkern im Irnerr 
des Nucleus sícIí und zwar in Gestalt eines 
starker gciãrbtcn Kõmchena.

In diesem crsicr Stadium zeigt sich die 
Mehrzahl der Formen bereits ohne Gossd 
und urdulicrcrdc Membran, s^ass man den 
Verlust dieser beiden Strukturen als die erste 
Erschcirurg der Entwicklung auflassen kann; 
doch besitzen einige Formen, deren Blepharo- 
plast dem Kerne sehr gcrãhcri ist, noch eine 
Geissel, deren freier Teil dann linger er- 
scheint, als bei der nsrmaler Parasiicnüsrm. 
Nach dieser Vcrãrderurg rundet sich der Or
ganisms ab (Taf. 11, Fig. 58) und vermehrt 
sich, oft sehr schnell, durch Teilung, sodass 
man grosse Haufen von runden Formen sieht. 
Es verdient hcrvorgchobcr zu werden, dass 
diese Formen hãufig keinen gesonderten Ble- 
pharoplast zeigen und dass man Bilder trift, 
die auf eine Ncucriaiehurg des Blepharo- 
plasten hinweisen. So findet er sich bald im 
Innern des Kernes, an einem bcliehlgen Punkte 
der Kernsaftzone, bald an der Ausaenflãchc 
— der Membran anliegend oder vom Nucleus 
eriierrt, aber mit diesem manchmal durch 
die Ccniralfaacr der heteropolaren Teilung 
verbunden —; schlicaslich kann auch eine sol- 
che Verbmdung fehlen. Diese Formen sind 
anfangs geissellos und zeigen in feuchtfixier- 
ten und nach Rosenbusch gefãrbten Prãpa- 
raten folgende Struktur: das Plasma erscheint 
alveolar und zeigt in der Obeflãche eine 
schmale Zone siãrkcrcr Verdichtung, welche 
den Periplast darstellt. Der runde, im Zen- 
trum der Zelle gelagerte, Kern zeigt ein 
grosses Carvoaom, in dessem Zentrum man 
bei gut differenzierten Prãparaten oft ganz 
deutlich em Centriol (Taf. 13, Fig. 9) wahr- 
nimmt. Das Caryosom ist von einem breiten 
hellen Hofe,der Kemsaützonc umgeben, welche
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Sobro o flajeto, gotalmonlo na extremidade 
dello, é visto muitas vezes um segundo grâ
nulo cromático, monor que o corpúsculo ba- 
zal, do colorido somolhanlo ao daquello. A 
prezonça dê tal corpúsculo se liga ao meca
nismo de formação do flajelo, toptezonlando 
olio, do acordo com a tooria dê Schaudinn 
o centriolo da segunda divizão hitiro-polat.

Este fato foi também verificado por Hart
mann nos mictogámolas do proteozoma e 
por Rosenbusch om diversos tripanozómidas.

Em continuação ás formas precedentes en
contram-se no intestino quilifico organismos 
mais dozenvolvidos, alguns piriformos, com 
extremidade afilada, pola qual emorjo o fla- 
jelo, e o lado oposto mais ou monos rombo, 
ás vezes regularmente arredondado (Est. 13, 
Fig. 12, 21 e 22). Nestas formas, óra existo fla- 
jolo livre, óra só é tnconteada a porção intra
celular do dajelo; nellas a eslrat■ura é seme
lhante á descrita para os organismos esféricos 
sendo, porém, mais acentuadas algumas das 
minúcias esltalutals quo referimos. Assim é 
que na membrana do núcleo frequento rente 
são vistos os grânulos cromáticos, o mai das 
vezes em numero de 8 (Est. 13, Fig. 21) e o 
bltfatoplaslc aprezinta OBltalara nuclear mais 
bem cataletizada (Est. 13, Fig. 12 e 21). 
Nosta faze é comum obBorvat o fonomono 
de divizão prévia do núcleo, reforido nos fla- 
je'ados do sangue, sendo demonstrativo desto 
fato um dos nossos dozonhos (Est. 13, Fig. 
22) no qual o cariozoma do núcloo principal 
mostra dois contriolos, o mosmo acontecendo 
ao cariozoma do nacloo-blofaroplasto. Nosto 
os dois centridos se acham ligados por fi
lamento central, que é formado pela divizão 
do contriolo.

A pozição do hlifaroplaslo é aqui variá
vel, sendo ello onconltado quazi sompre atraz 
do núcleo, afastado da extremidade ponto 
aguda (Est. 13, Fig. 21 e 22) podondo tam
bém ser visto ao lado do núcleo principal.

Simultaneamente com os últimos organis
mos vêm-si outros minores, getalmonto afla- 
jilados (Est. 11, Fig. 58—59) ou só aprozen- 
tando a bazi do aparelho flajolar, de fórma 
ovoide, com a esttalara do núcleo e a do 

von feinen Linionbãlkchon datchsitzt und von 
tintr regolmãBBlg bogrenzten Membran um- 
schlosson ist. Diiso Mimbran orscheint bald 
homogen, bald zoigt sie kleine Chtomalln-Gta- 
nula, die starkor gofãtbl und regolmãsBlg, in 
gleichen ebslãndon angiordnit sind. (Taf. 13, 
Fig. 13). An dioso Kornchon schliesson sich die 
Lininfãden, welcho vom Caryosom aaBgohon.

Dor Kern, don ich so boschtlebon habe, 
wio er in der Regei bei den beobachteten 
Formon iuCIiíH, zoigt oft oine Abãndtrung; 
diisolbe bozieht sich hauplsãchllch auf die 
Mongo der chtomallschin Suhslanz, wolche 
in dor Kornsaflzone onlhallen ist; hier IiIII 
das Chromatin manchmal reichlichor auf, so
dass os bei oinigon Formon an dor Innonflã- 
che dor Keiemombran ein feints Nttzwerk 
bildot. Es sind dies Bilder, wolche (nach der 
Theorio von Hartmann) auf zyklische Virân- 
derungen des Caryosoms zui^cRz^^i^ sind 
(Abgabo von Chromatin in die Kotnsaflzono) 
und sich mit ãhnlichon Etschelnangen bei dtr 
Amoeba tetragena vorgloichon lasson. Ber Ble- 
pharoplaBt ziigt hior Aohnlichkeit mit dom Bilde, 
welches von Blalflagillaten hoBchtlobon wur- 
de; er enthãh ein grosses Caryosom, wolchos 
CisI immor von oinom dicken und gekrümm- 
ton Chtomalinhalken gobildet ist (Taf. 13, Fig. 
9 und 14), wolchor boi jungon goissollosen For
men mit dtr KonkavUãt dom Kerne zagowandl 
ist. Das Caryosom dos BlephatoplaBten ist 
von emor hellon Zone umgeben, in wolcher 
wider Chromatin noch Linin slchlbat sind. 
Es ist dies stint Kornsaftzono, wolcho durch 
eine feine, nicht sthr regelmãsBlg konturiorte, 
Mombran bogrenzl wird.

In diesor und don dataaffolgtndtn Phasen 
des ixogtntn Enlwlcklangszyklas des Flagtl- 
laton findon sich, in nach ÜIEMSA gifãtblin 
Ptãpatatin, intonsiv rot gifãtbte Otanalallonen 
von wichBelndet Orosst im Innem des Plasma. 
Sie enteprechon don von Rosenbusch in don 
Kulturen von Hãmoproteus btBchrltbtntn und 
schoinon aus Volutin (SwELLENGREBEL) zu 
btstehtn.

Die Bildung des OolBSolappatatts beginnt 
hãufig boi diosen tundtn Formen; man findet 
dann (Taf. 13, Fig. 9, 11 und 12) ais Rosultat 
dtr htlttopolartn Ttilung dos Bltpharoplas- 
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blafsroplssto idênticas á referida. Destas fór
mas areontram-sa frequentemente aglomera
ções eortiderávait, o que indics, nellas, ativa 
multiplicação.

Divizão dos flajelados no Intestino quilifico.

Em qualquer das fórmas daseritss do pa
rszito, a multiplicação, por cizão lorjitudirsl, 
na primeira psrte do intestino médio, é muito 
ativa, sendo ercortradot organismos com nú
cleos e blafaroplattos múltiplos, óra com 2 
blafsroplastos e 1 só núcleo principal, fsto o 
mais frequente; óra, ao contrario, com 2 nú
cleos principais e 1 só hlafí^^r^[^l^s^S<c; óra, fi- 
ralmarta, com igusldsde dss duas especies 
de núcleos. Também se observam estádios 
vários da divizão celular, sendo frequente, nas 
grandes aglomerações de fórmas esféricas ou 
ovoides, acharem-se os parszitos ligados entre 
si por meio de delgadas laminss de plssma. 
Variantes múltiplas de aspeto são ainda vis
tas, relativas so núcleo principal e so blefs- 
roplasto, á prezença ou suzuc's de flajelos. 
Assim é que frequentes vezes vêm-se fórmas 
com um só núcleo principal e 2 hlafaroplat- 
tos, cada um destes possuindo um aparelho 
flajelsr. Psrece, da maioris de aspetos ob
servados, ser a divizão do núcleo principal 
quszi sempre precedida pela do blafaroplaato; 
aliaz nas figuras de mitoze que surpreendé
mos, o mais das vezes a mitoze do blefaro- 
plasto se achs em faze mais adiantada que s 
do núcleo principal.

Os preparados fixados secos e corados 
pelo Giemsa, nsda ensinam dos fenomenos 
intimos dos 2 núcleos, pelo que, nossas pes- 
quizas sobre este ponto forsm feitas com o 
método de Rosenbusch. Não nos foi pos
sível, por ^quanto, surpreender todas as 
fszes da divizão dos núcleos principal e loco
motor; procedemos atualmente a novos estu
dos, cujos rezultados serão referidos mais 
tsrde. Alguns estádios que observámos da 
mitoze do núcleo principal e do blefaroplasto 
são muito irtaresssrtas, merecendo expozi- 
ção minuciozs. As Figs. 83 — 86 da Est. 13 
reprezertam fazes terminais de mitoze. Nes
tas mesmas figuras observam-se as tenazes 

ten, airar Faserkegel, die Cantralspindal, wel- 
che den Rhizoplssten umgiebt; erstere zeigt an 
ihrer Spitze ein Chromatirkorr, das Basalkõr- 
perchm, von welchem die Geissel entspringt.

Manchmal haben diese runden Formen 
ke^e freie Gaittel, sondem nur den intracel- 
lulãren Teil dartaiben; doch findet sich bei 
ainam Teil der Orgsnitmar eine freie Geissel, 
die nicht seltar eine badauterda Lãnge erreicht.

An dieser Geisse^ gawõhrlich an ihrem 
Ende, sieht msn hãufig ein zwaitas Chromstm- 
korn, welches kleiner ist, ais das Basslkõrper- 
char, damtalhar sber in der Fãrbung gleicht.

Dss Vorkommen eines solchen Kõrparehans 
antsprieht der Biidurgswaise der Geissel, in
dem es nach der Theorie von Schaudinn 
das Centriol airar zweiten hetaropolsrer Tei- 
lung darstellt. Diese Auffassurg ist ja auch 
von Hartmann für die Mikrogamatar von 
Proteosoma und von Rosenbusch für vertehle- 
dana Trypanosomidar bagrürdet worden.

Einer waitarer Entwicklung der besehrie- 
benan Form arttpreehard, f^det man im Chy- 
lusdarme Orgsnismen, die zum Teil bimfõr- 
mig sind; vom zugatpltztan Ende antsprirgt 
die Geissel, wã^e^ dss andere mehr oder 
wniger stumpf und nicht selten regalmãtsig 
gerundet erschemt (Tafel 13, Fig. 12, 21 u. 22). 
Bei diesar Formen findei sich bald eine freie 
Geissel, bald nur der mtracellulãre Teil airar 
solchen; ihre Struktur gleicht darjanigar der 
tphãrischar Organismo, doch sind eiriga der 
batchrieharer Strukturdatailt dautlichar aus- 
geprãgt; so sieht man in der Kerrmamhran hãu
fig Chromatirgrsrula, gawõhnlich deren acht, 
(Taf. 13, Fig. 21), und der Blepharoplsst zeigt 
eine deutlichare Karrttruktur (Taf. 13, Fig. 12, 
u. 21). In dieser Phase baobsehtet man hãufig 
die, schon von den Blutflsgellaten baksnnta, 
vorlãufige Karrtailurg, wie dies aira meiner 
Zeiehrurgan (Tafel 13, Fig. 22) dsrstellt, in 
welcher dss Caryosom des Hauptkarrat zwei 
Cartriolan zeigt, wie es auch bei den Caryo
som des Blaphsroplsttkarras der Fali ist. 
Bei diesem finden sich die Certriolan sn hai- 
den Endm varburdan durch die Fibrille der 
Cartralfatar, welche durch Teilung des Cen- 
triols selbst gebildet wird.

Auch hier ist die Lage des Blepharoplattar
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de divizão do blefaroplasto z do núcleo prin
cipal. No blefaroplasto, ligando as duas me
tades da figura, permanece o filamento central 
do fuzo, cujas extremidades prendem-sz aos 
dois centriolos colocados nos centros dos ca- 
riozomas. Num destes ha divizão precoce 
do czntriolo, destinada, talvez, á formação do 
aparelho flajelar ou á uova mitozz do blzfa- 
loplasto. A mitozz do núcleo principal sz 
acha zm estádio mais atrazado, vendo-sz as 
duas metades da figura ligadas aiida pelo 
fuzo central da divizão (Ceniralspindel) zm 
cujo centro existe o filamento central (Cen- 
tralfaser), que tem nas extremidades os dois 
centriolos. Os novos cariozomas já sz acham 
organizados, z tambem as zonas dz suco nu
clear, com as membranas envolventes. Fatos 
similares vêm demonstrados á Fig. 10 da 
Est. 13. A Fig. 83 da Est. 13 rzprezzita a 
fazz terminal da mitozz do núcleo principal, 
achando-se os 2 núcleos filhos ligados pelo 
Ceniralspindel (fuzo central z filamento). As 
substancias dos dois cariozomas aprezentam- 
se aí dispostas zm dois cones, a cujos api
ces se acham prezas as extremidades do fuzo. 
Nas Figs. 84 z 85 da Est. 13 vêm-sz ainda 
fazes terminais dz mitozes, sendo dz notar 
aí a divizão do centriolo de alguns blzfaro- 
plastos.

Estas observações são relativas ás fórmas 
zsfzricas aflajzladas, ficando para mais tarde 
a referencia dz fenomenos similares quz te
mos observado zm fórmas flajeladas, quer 
nas fórmas novas, quer zm organismos criti- 
diais completameite dczzuvolvidas.

Devemos salientar aqui a evidencia do pa
pel do czntriolo uas mitozes do uúclzo prin
cipal z do blefaroplasto, atuando elle, cuja 
divizão precede sempre á das outras partes 
do núcleo, como o orgão orientador do fzio- 
mzno. E’ esta uova demonstração, bem clara, 
da teoria de v. Prowazek z Hartmann, para 
quem o czntriolo do cariozoma rzprzzznta, 
na mitqzz dos protozoarios, função idêntica 
á do centriolo do centlozomlo nas células dos 
mztazoarios. Aliaz, observações múltiplas so
bre fziomeios de divizão nuclear, zm outros 
grupos dz protozoarios, fazem-nos absoluta
mente convencido das ideas daquzllzs iuvzs- 

zinz wechszlndz; gewõhilich findet man ihn 
hitter dzm Nucleus, zitfernt vom zugzspitz- 
tzm Eidz (Taf. 13, Fig. 21 u. 22); doch kann zr 
auch nzbzi dem Hauptkernz getroffen werden.

Glzichzzitig mit den lztztbzschrizheizu 
Formen findet man aiderz klzinzrz und gz- 
wõhulich geisszllose (Taf. 13, Fig. 58-59) oder 
nur diz Basis derszlbei zeigznde, von ovalzr 
Form uud mit, wiz obzn bzschrlzhzn, gzbil- 
dztzm Kzrnz und Blepharoplasten. Dizszlben 
findzn sich oft iu betrãchtlichen Oruppen, was 
ziuz raschz Velntehlung aidzutet.

Tziluig der Flagellaten im Chylusdarme.

Bzi alien dei oben beschrieheien Parasi- 
tziformzi ist diz Vznnzhruig durch Lãngstzi- 
luig im ADfangstzilz dzs Mittzldarmzs sehr 
lzbhaft, wobzi mau Exemplare mit mzhrfa- 
chzu Blepharoplasten und Kzrnzn findet; mau 
trifft eitwzder 2 Blzpharoplasten und ziuzu 
Hauptkent, was am haufigsteri vorkommt, 
oder im Gzgzntzil 2 Hauptkzriz nebei zinzm 
Blepharoplasten oder zndlich bzidz Keriarteu 
iu der glzichzu Zahl Auch beobachtet mau 
vzrschizdznz Stadizn der Zzlltzilung, wobei 
mau iu den grossen Haufzi von rundei und 
zifõrmigzn Formen uicht selten durch dunnz 
Plasmeilamellen verbuidzie Parasitei antrifft. 
Auch findzu sich verschiedeie Kombinatioieu 
in Bzzizhung auf Hauptkeri uid Blepharo- 
plast uud das Fzhlen oder Vorhaidznsein vou 
Gzisszln.

So findet man hãufig Formen mit zinzm 
Hauptkeri und 2 Blzpharoplastei, vou deieu 
jzder zinzn Geisszlapparat bzsitzt. Nach der 
Mzhrzahl der Beobachtuigei schziit diz Tzi- 
lung dzs Hauptkeries gewõhilich derjenigei 
dzs Blepharoplasten zu folgzn; übrigeis fin- 
dzt sich auch bzi den Teilungsphasei, diz 
ich beobachtete, gewõhnlich diz Mitosz dzs 
Blepharoplasten wziter vorgzriickt, ais dizjz- 
nigz dzs Hauptkzrnes.

Trockzu fixizrtz und nach Giemsa gzfarbtc 
Prãparatz gzben úber diz Einzzlhzitzn der 
Kzrutzilung kziuzn Aufschluss, wzshalb ich 
mzinz dizshzzügllchzn Uitzlsuchuigen nach 
RosENBUSCH'scher Methode anstzlltz. Bis jztzt 
gelang zs mir nicht, allz Phaszi der Teiluig
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tluadornt. Por outro lado, a mitozs do bls- 
faroplasto, qus nests parazlto apaezsrta aspsto 
ds grands nitidez s asuclaaldads, vsm corfir- 
mar ainda a ratcaeaa nuclear daquells orgão, 
cuja estrutura, na condição dlnamica, quanto 
na estatlca, é irtsiaamsrte comparável á do 
núcleo principal.

Os nossos rsacltadot estão, por conss- 
guinte, em plsno acordo com os novos acha
dos ds Rosenbusch sobre outros trlparozó- 
midas s confirmam a interpretação sobre as 
condições do núcleo da célula dos triparoaó- 
mldas dada por Schaudinn s seus sucessores.

Flajelados da porção posterior ou irtnstiriforme 
do intestino médio do Co^oahlrcs.

Ainda na porção quiliflca do intestino mé
dio, 25 horas apoz a injestão de sangue, en
contram-se novas íórmas parazltarias qus re- 
prezentam estados evolutivos mais adiantados 
das fórmas descritas. Aí, porém, tais orga
nismos são raros, parecendo que pouco tsmpo 
psamarscsm, apoz sua formação, nests seg
mento do tubo dijsttleo, depressa passando 
para ' porção cilíndrica posterior, onds são 
vistos em grande numero.

Na porção mtsstmlforms do intestino mé
dio, desds a 15.*  hora, srcortia-ts, como 
dissemos, liquido neuro, qus repreasrta íaze 
mais adiantada da dlj'sstão do sangue; os 
parazitos, porém, só aparecem nests liquido 
depois da 25.*  hora s aí, dsvldo á raplda 
multiplicação, toroam-ss rumsaozlstimos, psr- 
marscsrdo irdsíirldamsrts vivos, embora dei
xadas as larvas ssm alimentação, irfstarte ou 
não, durante longos dias.

Estss ílajslados são ds moríolojia intelra- 
ments idêntica á dos que sxistem no intestino 
ds cororalrot adultos, colhidos nas zonas in- 
fetadas. Tambsm rsstst, privados ds alimen
tação por multo tempo, os ílajslados perma
necem sm plena atividade, mostrando mssmo 
fenomenos de multiplicação.

Os ílajslados dssta parts do intestino mé
dio aprezentam grands variedade ds aspstos, 
predominando, porém, os organismos cribdl- 
foamst adultos Flg. 13—20, Est- 13. Estss 

dss Haupt- und lokomotoaitchsr Ksross auí- 
zufinden; doch bln ich mlt wsitsrer Beobach- 
turusr bsschãftlut, über deren Rssultats spã- 
tsr bsrichtet wsrdsn soil. Elnlus Stadlsn dsr 
Mltose dss Hauptksmss und Blephaaoplattsr, 
die ich beobachtsts, slnd sshr interessant und 
vsadlsrsr eins rãhsre Beschrelburu- Die 
Fig. 83—86 dsr Taf. 12 zslusn dls Erdstadier 
dsr Mitoss; In dsrsslbsr Figuren sisht man 
die Teloph'tsr der TíI^iu dss Blsphaao- 
plastsn und Hauptkemst. Die bsldsn Hãlftsn 
dsr Flgur eeabirdsrd, ist im Blephaaoplastsr 
dls Csrtaalíaser dsr Spindsl srhaltsn und ihre 
Endm eeablrder die bsldsn Csrtrioler, wel- 
che im Centrom dsr Caryosome lisusn. Bsl 
slnem deasslber bsmsrkt man eine vorzei- 
tlgs Tellcru des Centriols, dls schslrbaa íür 
die Blldunu dss Ositsslapparatst odsr sins 
rscs Mitose dss Blephaaoplastsr bestimmt 1st. 
Dls Mitoss dss Hacptksrees ist weriusa vor- 
usrückt, indsm dls Hãlítsn dsr Tellcrgsíiuua 
noch durch die Csrtaaltpirdsl und die, in dsr 
Mitts uslsuens, Csrtaalíatea mit dsn an bsi- 
dsn Endsn uslsusrer Certaiolsr veaburdsr 
sind. Dls rscsr Caayosomsr, die Ksarzorer 
und dls umhüllsrder Msmbranen sind bsrelts 
gsblldst. Ashnllchs Voauãrue srksrrt man in 
dsr Fig. 10, Taí. 13. Dls Fig. 13 der Taf. 12 zslgt 
das Ends der Mitoss dss Hacptksrest, wobsi 
dis bsldsn Tochtsrksars durch Csrtaalsplrdsl 
und -Fassr esabcrdsr sind. Die Substanz dsr 
bsidsn Caayosomsr srschslnt hisr in 2 Kegel 
argsordrst, an dsrsn Spitzen slch die Endm 
dsr Spindsl arlsusr. In dsn Fig. 84 und 85 
dsr Taf. 12 sleht man auch noch Erdstadisr 
dsr Mitose, wobei man dls TíI^iu dsr Csn- 
triolsr simum Blephaaoplaste saksrrt.

Disss Beobachtcrusr bsalshsr slch auf dls 
Mitose dsr rurdsr, usltssllotsr Foimsr; auf 
elne spãters Zelt vsaschlebs ich dsn Berlcht 
dbsr ãhrllchs Eatchslrurusr, dls ich an geis- 
selta'gsrder Formsn und zwar tells an junum 
Stadisn, tells an voll sntwlcksltsn Crlthldlsr- 
foamsr, bsobachtst habs.

Ich muss hier die Rolls dsr Csrtrlolsr bei 
dsn Mltosen dss Kernss und dss Blephaaoplat- 
tsn hsrvoahsbsr, wslchs sie urzwslfslhaít als 
oalsrtlsrerds Organe dss Tsilcrutphãromert 
spielsn, indem ihrs Tsllcru immsr dsajsrlusr



40 Coletânea de Trabalhos Científicos

-------- 32

são parazitos alongados, de largura variavel, 
com ambas as extremidades ponteagudas, 
apreoeniaedv, na coloração pelo método de 
Rosenbusch, plasma alveolar. A extremi
dade anterior prolonga-se em longo filamento 
delgado; a posterior, óra termina abrupta
mente em ponta aguda, óra se mostra arre
dondada, óra, finalmente, é também longa e 
aguda, menos delgada que a oposta.

O núcleo aprezenta estrutura semelhante 
á das fôrmas anteriores: um cariozoma, em 
cujo centro é muitas vezes apreciável cen- 
triolo, zona de suco nuclear, atravessada de 
finas e regulares trabeculas de linina, mem
brana onde, de regra, é vizivel a diferenciação 
de 8 ou mais grânulos de cromatina. Nas 
fôrmas longas o núcleo principal acha-se si
tuado mais ou menos no meio do eixo lon- 
jitudinal do parazito.

O blefaroplasto mostra, ainda aqui, a ní
tida estrutura nuclear já descrita. Está situado, 
óra para frente do núcleo principal, sempre 
em poz^o lateral, nunca no eixo lonjitudi- 
nal da célula, óra ao lado do núcleo principal. 
Nunca, nos flajelados desta zona do tubo 
dijestivo, é visto o blefaroplasto atraz do nu- | 
cleo principal. I

A baze do aparelho flajelar não oferece 
neste cazo outras minúcias além das referidas; 
nestes organismos, porém, existe a membrana 
ondulante, colocada sobre todo o prolonga
mento delgado anterior da célula e aprezen- 
tando, de regra, muitas ondulações.

Além destes flajelados, encontram-se ou
tros, piriformes ou esfericos, nos quais existe 
prolongamento plasmatico muito fino, mu
nido de membrana ondulante e de flajeeo; 
nestes o flajelo livre é, ás vezes, muito longo, 
em grande desproporção com as dimensões 
da célula (Est. 13, Fig. 87).

Estádios intermediários múltiplos, no ponto 
de vista do aspéto e da fôrma geral, existem | 
entre os organismos esfericos pequenos e as j 
fôrmas adultas longas de critidias; todos os : 
paraz^s, porém, encontrados neste segmento 
do intestino médio, apreoeetam-se munidos 
de flajelo.

der anderen Kernnestandteile vorangeht. Es 
bildet dies einen deutlichen Beweis zu Gunsten 
der Theorie von v. Prowazek und Hartmann, 
nach welcher das Centriol der Caryosome bei 
der Mitose der Prvtoooee dieselbe FunkUm 
hat, wie die Centrosome der Menaooenzelle. 
Uebrigens haben mich auch vielfãltige Beob- 
achtungen über die Kernteilung bei anderen 
Protozoeegruppee vollstãndig von der Richtig- 
keit ihrer Anschauungen üneroeugt. Auf der 
anderen Seite dient die’, bei diesen Parasiten 
sehr deutliche und regelmãesige, Mitose des 
Blepharvplastee zur weiteren Beetãtigueg der 
Kernnatur dieses Organes, dessen Struktur, 
ebensowohl im aktiven, wie im Ruheoustaede 
vollstãndig derjenigen des Hauptkemes gleicht. 
Meine Resultate stehen somit in vollstãndiger 
Uebereiestimmung mit den neuen Befunden 
von Rosenbusch an anderen Trypanvsvmen 
und bestãtigee die Auffassung der Kernver- 
hãltnisse der Trypanosomenzelle, wie sie von 
Schaudinn und seinen Nachfolgern vertreten 
wird.

Flagellaten des hieneeee oder cyllndrischee 
Teiles des Mitteldarmes des Co^oehinus.
Noch im vorderen Teiie des Mitteldarmes 

findet man 25 Stunden nach der Blutaufnahme 
weitere Parasiteeformee, welche TOrgeriickte- 
ren Entwicklungsstadien der bereits beschrie- 
benen Formen entsprechen. Doch sind da- 
selbst solche Formen seRen und es scheint, 
dass sie nach ihrer Bildung nur kurze Zeit 
in diesem Darmabschnitt verbleiben, um bald 
in den hinteren cylindrischen Teil überzutre- 
ten, wosel^l sie in grosser Zahl zu finden 
sind. Im cyli^drischen Teile des Mitteldarmes 
findet man, wie gesagt, von der 15. Stunde 
an eine schwarze Flüseigkein, welche das Pro- 
dukt einer vorgeschritteneren Verdauung des 
Blutes darstellt; die Parasiten erscheinen je- 
doch in dieser Flüssigkeit erst nach 25 Stun- 
den und werden hier in Folge einer rapiden 
Vermehrung ãusserst zahlreich, wobei sie sich 
uebeechrãekte Zeit erhalten, trotzdem man die 
Larven wãhrend vieler Tage ohne infektiõse 
oder anderweitige Nahrung belãsst. Diese 
Flagellaten gleichen in ihrer Morphologie voll- 
stãndig denjenigen im Darme erwachsener
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Nos preparados fixados secos e corados 

pelo Giemsa ha só que referir a prezença 
de abundantes grânulos vermelhos, irregular
mente espalhados pelo plasma e que são, 
provavelmente, rezultantes do metabolismo 
celular. (Fig. 62-69, Est. 11)

Rapida multiplicação experimenta o . para
zito nesta faze evolutiva, sendo, por isso, en
contradas grandes aglomerações de fórmas, 
ligadas entre si por delgadas pontes plasma- 
ticas, vendo-se também critidias plurinucleadas 
e divizões celulares incompletas. Os flaje
lados adultos dividem-se lonjitudinalmente, 
aprezentando diversos aspetos, desde a divi
zão lonjitudinal binaria, a mais comum, até 
a divizão lonjitudinal múltipla, na qual fórmas 
aberrantes de critidias, muito volumozas, mos
tram muitos núcleos.

Os organismos descritos permanecem por 
tempo indeterminado no intestino e são en
contrados nos escrementos, em pequeno nu
mero. Não conhecemos qualquer outra faze 
que possa ser interpretada como a continuação 
desta, apezar das numerozas pesquizas reali
zadas.

Em todos os insetos experimentados, sem 
uma unica exceção, os fatos passam-se con
forme acabámos de referir; algumas expe- 
riencias, porém, deixam observar ainda outros 
fenomenos diferentes que, embóra não escla
recidos de modo satisfatório, devem ser ex
postos desde já, visto reprezentarem, a nosso 
ver, fatos de grande importância na biolojia 
do parazito:

Das larvas experimentalmente infetadas 
algumas mostram, ao lado dos organismos 
descritos, outros de morfolojia completamente 
diversa. Assim é que, de 20 a 30 hóras apoz 
a injestão de sangue, encontrámos em muitas 
larvas organismos esfericos (Est. 12, Fig. 78— 
82) munidos de camada periférica condensada, 
semelhante a membrana, e possuindo grande 
núcleo que ocupa talvez 2 terços da célula. 
Este núcleo aprezenta, óra na periferia, óra 
no centro, um corpúsculo de cromatina inten
samente corado, com o aspeto de blefaro
plasto; este é visto ainda separado do núcleo, 
colocado na superfície do organismo e fre-

CoawAnaswanzea, welche in infizierten Zo- 
nen gesammelt wurden. Auch bei diesen 
bleiben die Flagellaten in voller Tãtigkeit, selbst 
bei lang andauerndem Nahrungsmangel, und 
zeigen sogar Vermehrungserscheinungen.

In diesem Teile des Mitteldarmes weisen 
die Flagellaten sehr verschiedene Formen auf, 
unter denen jedoch die e^a^se^n Orga- 
nismen vom Crithidiatypus vorwiegen. Diese 
Parasiten sind lãnglich, von wechselnder Breite, 
an beiden Enden zugespitzt und zeigen bei 
der Fãrbung nach Rosenbusch ein alveolãres 
Protoplasma. Das Vo^^ende verlãngert sich 
in einen langen dSnaen Faden; das hintere 
endet plõtzlich mit einer scharfen Spitze oder 
zeigt sich abgerundet; endlich kann es auch 
lang und zugespitzt, aber weniger schlank 
ais das eatgegeagesetzte, gefunden werden.

Der Kern zeigt eine ãhnliche Struktur, wie 
bei den früher bescbriebenen Formen, nãmlich: 
ein Caryosom, in dessen Zentrum man hãufig 
ein Centriol erkennt, eine Kemsaftzone, die 
von femen, regelmãssigen Lii^i^-Bãlkchen 
durchsetzt ist und eine Kernmembran, von 
der in der Regei 8 oder mehr Chromatinkõr- 
ner sich abheben; bei den lãngeren Formen 
befindet sich der Hauptkern ungefãhr in der 
Mitte der Langsachse des Parasiten.

Der Blepharoplast zeigt auch hier die 
bereits beschriebene, deutliche Kernstruktur. 
Er befindet sich bald zur Seite des Haupt- 
kemes, bald vor demselben, aber immer in 
seitlicher Lage, niemals in der Lãngsachse der 
Zelle; dagegen wird bei den Flagellaten aus 
diesem Teile des Darmtraktes der Blepharoplast 
niemals hinter dem Haupkerne gefunden.

Die Basis des Oeisselapparates zeigt nur 
die bereits bes^^b^m Details; dagegen 
findet man bei diesen Organismen eine undu- 
lierende Membran, welche dem ganzen dUnnm 
Fortsatze des Vo^^endes der Zelle folgt und 
gewõhnlich viele Wellen zeigt; ausser diesen 
lãnglichen Flagellaten findet man andere von 
Birn- oder Kugelform, bei welchen ein sehr 
dünner, mit Geissel und uaruliereader Mem
bran versehener, Plasmavorsatz vorkõmmt; 
bei diesen ist die freie Geissel nicht selten 
sehr lang und ganz ausser Verhãltnis mit 
den Dimensionen der Zelle (Taf. 2, Fig. 87).
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qucntemenie aprezenta-se bilobado, como se 
fôra o rezultado da união de 2 corpúsculos 
idênticos (Est. 12, Fig. 80—81).

A quantidade destas formas era muito va
riável, sendo encontradas com abundancia em 
todas as larvas alimentadas em certos ani
mais e raras ou auzentes nas alimentadas em 
outros. Do determinismo do aparecimento 
destes organismos nada sabemos ainda, espe
rando esclarecel-o bem depressa; é, porém, 
de notar a frequência com que os encontrá
mos nas larvas alimentadas em Callithrix, 
com meção antiga, ao passo que nas alimen
tadas em cobaias, mesmo infetadas desde 
muito, com numerozos parazitos, rarissimas 
vezes observámos aquellas formas. Infeliz
mente só uzámos, nas pesquizas deste ponto, 
a fixação a seco e a coloração pelo método 
de Giemsa, o que explica, em parte, a difi
culdade na interpretação dos aspetos obser
vados.

Importantes são ainda as fôrmas de esqui- 
zogonia que observámos em 3 experiencias, 
de 140 a 150 horas apoz a refeição, no san
gue, em via de dijcstãs, contido na porção 
quilifica do intestino médio. Estas se aprezen- 
tam constituídas de 8 pequenos organismos 
mais ou menos ovoides, prezos por massa 
de plasma central (Est. 12, Fig. 89). Em 
cada existe um núcleo longo e numa das 
extremidades um corpúsculo de cromatina 
mais iriersamentc córado, com o aspeto de 
blcüaroplaato. Aquellas unidades da fórma 
eaquizogonica são vistas, no mesmo material, 
já separadas (Est. 12, Fig. 90—97), óra em 
aglomerações, óra izoladas; mostram nitida
mente um núcleo principal e um blcüaroplaato, 
tendo, o primeiro, a cromatina, ás vezes, dis
posta em longa fita e outras já condensada 
em corpo ovoide. O blciaroplaato, óra está 
unido ao núcleo, numa das extremidades (Est. 
12, Fig. 91), óra delle afastado, ligado ou não 
por filamento cromático (Est. 12, Fig. 95—97). 
E*  aspeto estrutural bem tipico dos tripano- 
zómidas, similar, em alguns pontos, ao que 
se observa nas unidades da esquizogonia no 
pulmão e também em alguns estádios jovens 
do flajelado, no sangue. Não é possivel du
vidar de que estes organismos reprezentam 

Zwischen den kleinen runden und den 
erwachsencr langen crlthidlcnarilger Formen 
finden sich vielfache Uebergãnge in der allge- 
meinen Gestalt; doch zeigen alie parasiiãrer 
Formen aus diesem Teile des Mitteldarmes 
eine Geissel.

Bei trocken fixierten und mit Giemsa ge- 
üãrbicn Prãparaicr ist noch das Vorkommen 
zahlreicher roter Kõrnchen zu verzeichnen; 
diesclber sind urregclmãssig im Plasma ver- 
teilt und müssen wahracheinlich ais Produkte 
des Stoffwcchacla a^g^asst werden (Fig. 
62-69, Taf. 11).

In dieser Entwicklungsphase des Parasiten 
findet eine rasche Teilung statt, weshalb man 
oft eine grosse Anhãufung von Formen findet, 
welche unter sich durch feine Plasmahrückcn 

' verbunden sind; auch findet man Crithidien- 
formen mit mehrcrer Kernen und uneollaiãn- 
dige Zelheilungen. Die erwachscrcr Flagel- 
laier teilen sich der Lange nach und bieten 
verschiedene Bilder, von der einfachen longi- 
tudinalen Zweiteilung bis zur vielfachen Lãngs- 
teilung, bei welcher aberrante Crlihldlcnüor- 
men von grossem Volumen mehrfache Kerne 
a^we^em

Die beschriebenen Organismen verharren 
unbcsiimmte Zeit im Darme und werden in 
geringer Zahl in den Exkrementen gefunden. 
Trotz zahlreicher Urtcrauchurgcr kenne ich 
keine andere Phase, welche ais ein weiterer 
Zustand aufgefasst werden kõnnte.

Bei sãmtlichen untcrauchtcr Insekten beob- 
achieicr wir auarahmalos die soeben be- 
schrichcnc Reihe von Erscheinungen; doch 
wurden in einigen Versuchen noch andere 
Vorkommnisse beobachtet, welche zwar noch 
nicht genügend auügeklãrt sind, aber doch 
hier auügeführt werden müssen, da sie meiner 
Ansicht nach wichtige Erachcirungen in der 
Biologie des Parasiten daraicllen.

Bei künstlich infizierten Larven zeigen einige 
neben heschrichenen Formen andere von ganz 
verschiedener Morphologie. So finden wir 
20 bis 30 Stunden nach der Blutauinahme bei 
vícIci Larven runde Orgamsmen (Taf. 12, Fig. 
78-82), die eine verdichtete periphere Schicht 
aufweisen, welche einer Membran gleicht, 
und ausserdem einen grossen Kern besitzen,
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faze no cicio do flajelado no inseto, restando 
apenas conhecer molhor as fazos procedentes 
e as poBtêrlotêB a esta. Acreditamos, imptos- 
Bionado pela semelhança dos aspotos cro
máticos, que as fórmas do osquizogonia re- 
prêzonlam a divizão dos organismos esféricos 
a que' nos roforimos, as quais seriam, talvez, 
ooquinetos, tozullanles de fecundação não 
Butptoêndida.

Formas parazitarias na cavidade 
geral do inseto.

Encontrámos fórmas do flajolado, em 2 
cazos, na cavidado geral do Conorhinus. Estes 
haviam sido colhidos om habitações infetadas 
e ostavam sem sugar qualquer vortobrado 
desde muitos dias, não aptozonlando vostijio 
de sangue no intestino quilifico, tondo, po
rém, no intestino posterior e nos eBcremenloB 
grande numero de fórmas criHdiais.

Nas observações sistematicamente realiza
das não conseguimos ainda satprêêndêt para
zitos na cavidade goral, polo que pensámos 
sor a permanência delles ali muito lranzltotla, 
depressa passando ás glandulas salivares.

As fórmas vistas nas duas oxporiencias 
são organismos aprezentando longa faixa do 
cromatina no núcloo é grande hloiatoplaslo 
oval, óra situado na extremidade posterior, 
óra ainda distante desta; possuem membrana 
ondulante e flajêlo livre e aprezentam orga
nização morfologica muito somelhanto á das 
fórmas enconltadaB nas glandulas salivares 
(Est. 11, Fig. 71-73).

Fórmas parazitarias encontradas nas glandulas 
salivares do Conorhlnas.

Em 3 oxporiencias enconhámos, em *frot-  
tis*  do glandulas salivares de conottlnos, Cói- 
mas de evolução do Schizotrypanum cruzi, as 
quais roptozentam, som duvida, os organismos 
que são inoculados no vertebrado.

Uma das verificações foi fêita em inseto 
adulto quo havia picado um Callithrix infe- 
tado, 12 dias antos. Nosta, em oxame a fresco 
do matorial das glandulas salivares (glandulas 

welchor vielloicht zwoi Drittel der Zelle aus- 
füllt. Diosor Kern zeigt bald im ZenO-um, 
bald an der Pêriphêrie ein intensiv gefãrbtes 
Chromatinkõrporchen vom Aussehon einos 
Blepharoplasten; dassêlbê wird auch, vom 
Kerne gêteennt, an der Oborflãche dos Orga- 
nismus gofunden und ist aaBBerdom oft zwei- 
lappig, ais ob os aus der Vetelnigang zwoior 
gleichartigen Korperchen onstanden wãre (Ta- 
fel 12, Fig. 80 — 81).

Die Zahl diosor Formen war Beht schwan- 
kend; ich fand sie in grosser Zahl in alien 
Larvon, welcho an besHmmten Tieron gofültorl 
wurden, dagêgên selten Oder auch gar nicht bei 
solchen, dêren Nahrung von andiron Tieron 
stammte. Uebor die Ursache des Auftretons 
dieses OrganlsmaB ist noch nichts bokannt, 
doch hoffe ich, dloBelhe baldigst aafzaklãron; 
jodonfalls ist die HãufigRoit horvor■zuhehon, mit 
wolcher ich ihn bei don an soit langom infizier- 
ten CaZZz7Zrá-Aeifchen gofütlotlen Larven gi- 
funden habo, wãhrend bei andern, mit dem 
Blute von Meetschwelnchen ernãhtlon teotz 
lango dauerndir InfekUon und zahlroichen Pa- 
taslton im periphorischon Blute diese Formon 
nur sehr selton beohachlot watdon. Leidor be- 
nutzte ich bei den diosboziiglichen UntetBachan- 
gin nur die ttockono Fixation und Fãrbung 
nach G1EMSA, was iinlgermasBin die Schwie- 
^gko^ dir Deutung dir biohachlilin Bildir 
otklãrl.

Von Wichtigkeit sind auch die Schizogonie- 
formon, welcho ich in droi VotBuchon, 140 bis 
150 Stundon nach der Blalaufnahme, in teil- 
wiise vordaatom Blute auffand, wolches im vor- 
deren Toilo dos Mitteldarmes onlhallon war. 
Diose zoigen sich aus acht kleinen, nahozu ei- 
fõrmigon Organismon gobildet, wolcho durch 
oino zentrale PlaBmamaBse zasammonhãngen 
(Taf. 12, Fig. 89); in jedem dotsolhon findet sich 
ein lãnglichor Kern und an oinom soinor Endon 
ein intensiver gifãtbtes Chtomatinkõrpotchen 
vom Aussehon oinos Blepharoplasten. Die ein- 
zelnen Individuon der Schizogonioform worden 
in dem^lben Materialo auch giteinnt (Taf. 12, 
Fig. 90 — 97), bald einzoln, bald in Haufen, 
gofundon und lasson oinon Hauptkem und 
Blepharoplasten deutlich erkinnin; etBtoret 
zoigt das Chromatin manchmal in langer Band-
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principais) observámos flagelados com movi
mentos ativos semelhantes aos dos parazitos 
vistos no liquido da cavidade geral. Em *frot-  
tis» fixados a seco e córados pelo método de 
Giemsa, observámos 2 fórmas de aspetos bem 
distintos. Uma dellss aprezanla-ta como or
ganismos compridos e delgados, tendo a cro- 
matina nuclear disposta ainda em faixa lon- 
jitudinal, ocupando mais ou menos '/, do 
comprimento da céluls; o hlefaroplatto apre- 
zarta-sa como um grande corpúsculo cromá
tico, óra situado atrsz do núcleo e deste pouco 
distante (Est. 11, Fig. 74 e 75) óra colocado 
na extremidade posterior da célula (Est. 12, 
Fig. 76). Em algumas fórmas não vimos fla
gelo nem membrana ondulante (Est. 12, 
Fig. 76) o que atribuímos a defeito de colo
ração, porquanto em outras observações quazi 
todos os psrszitos mostraram membrana on- 
dulsnte, flajelo aderente e flajelo livre (Est. 11, 
Fig. 74 e 75).

A segunds fórma observada era constituída 
por organismo largo, possuindo blefaroplasto 
muito menor que o da fórma precedente e 
situsdo exatam^ na extremidade posterior; 
um núcleo principal mais ou menos ovoide, 
com a cromatins de aspeto muito diverso do 
dss fórmas delgadas. Este organismo, nss 
nossas observações, era muito mais raro e 
não observámos corraspordartat delle na ca
vidade geral (Est. 12, Fig. 77.)

As outras duas observações de flajelados 
nas glândulas salivares foram feitas em inse
tos colhidos nas habitações infetadas. Em 
tal cazo, a maior quantidade de hemipteros, 
embora apontando flajelados no intestino 
posterior, nada mostram nas glândulas sali
vares; certo numero delles, porém, em relação 
cantazimal não determinada, acha-se infetado 
e são infetantes, sendo vistos nas glandulas 
salivares os psrazitos com a morfolojis des
crita. Esta observação, aliaz, é confirmada 
nas tentstivss de infeção por picada de conor- 
rmos colhidos em rezidaneias humanas, nss 
qusis só pequena proporção de insetos é in
fatanta.

form und manchmal zu emem eifõrmigen Kõr- 
per verdichtet. Der Blepharoplast ist bsld an 
emem Ende des Nucleus gelegen und mit 
diatam varbundan (Tsf. 12, Fig. 91), bald von 
diatam ertfarrt, getrerrt oder durch einer 
Chromatinfsdan verbunden (Taf. 12, Fig. 95-97). 
Es ist dies ein typisehat Strukturbild der Tryps- 
rotomer, das in manchen Punkten damjani- 
gen gleicht, welches man sn den einzelnen 
Individuen der Schizogonieformen der Lunge 
und den jugandliehan Blutffagellaten beobach- 
tet. Man kann nicht bazwaifeln, dass diese 
Formen eine Phase der E^wicMung des Fla- 
gellaten im Insekte darstellen, wobei uns nur 
eme bessere Kanntrit der vorhargahender und 
naehfolgardan Stadien fehlt. Unter dem Ein- 
druck der Uabarairstlmmurg der chromati
tchan Bilder glaube ich, dsss die Schizogonia- 
formen die Teilung der arwãhrtar Formen 
darstallan, welche viallaieht Ookinatan sind, die 
aus emer, nicht im Auganblicka des Bestahans 
heohachtatar, Bafruehturg hervorgehen.

Parasitãre Formen aus der Leíbeshõhle 
des Insektes.

Ich hsbe zwei mal Flsgellsten in der Lei- 
bathõhle von Exemplaren von Conorhinus 
getammalt, welche in mfiziertar Wohrurgen 
gefunden wsren. Sie hstten seit langer Zeit 
an kemem Wirbaltiara gessugt und zeigten 
keine Spur von Blut im Chylusdarm, dagegen 
im Enddarm und in den Exkramantan eine 
grosse Zahl von Crithidienformar.

Bei tyttemstisch argastellter Beobachtun- 
gen gelang es mir bisher nicht, den Parssiten 
in der Leibashõhle zu traffan; ich glaube 
daher, dass er sich datalbtt nur ganz vor- 
übargehard aufhãlt, indem er sehr bald in 
die Speieheldrütan üb^tritt.

Die Organismo, welche bei den 2 Versu- 
char gefunden wurden, zeigen ainar lsrgen 
Chromatlrstraifer im Kerne und emm grotter 
ovslen Blepharoplsttar, der bsld sm Hinter- 
ende, bald von demsalban ertfarrt liegt; sie be- 
sitzen eine freie Geissel und eine undullarande 
Membran und zeigen eine sehr ãhnlieha Bil- 
dung, wie die Formen, die in den Speicheldr^- 
sen gafurdar werden (Fig. 71—73, Taf. 11).
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Cuhura artificial do parazito.

O Schrizotypanum cruzi é facilmente culti- 
vavzl zm agar-sanguz, segundo o método dz 
Novy z Mac Neal. Procedemos do modo 
seguinte:

Sangrámos coelhos uo coração, — processo 
melhor quz o da sangria uas carótidas, po
dendo ser retirados, zm cada sessão, até 40 
cc.s dz sangue, sem sacrifício do animal. — 
Misturámos partes iguais de sangue dzsfibri- 
nado com agar fundido z mantido a 50°. 
Na agua de condensação, geralmzntz abuu- 
dautz, fizemos a sementeira.

Exames sistemáticos mostram as primei
ras modificações do flajzlado, desde a sexta 
hora, sendo aqui, como uo tubo dijzstivo do 
inséto, fenomenos iniciais a migração do nú
cleo hlefaroplasto para as proximidades do 
núcleo principal, a perda da membrana ou- 
dulante z do flajelo e, por ultimo, o arre
dondamento do parazito (Est. 13, Fig. 23a- 
23b). Em seguida dá-sz rapida multiplica
ção, de modo quz, apoz 20 horas, começam 
a aparecer ua cultura novos organismos, dz 
fórma ovoidz ou zsfzrica, rezultantzs da di- 
vizão dos flajelados semeados (Est. 12, Fig. 
98—103 z Est. 13, Fig. 23).

Ha agora predominância, a principio, de 
pequenos organismos piriformzs aflajzlados 
(Est. 12 z Fig. 99-102) quz mostram, quando 
corados pelo método dz Rosenbüsch, estru
tura idêntica á das fôrmas similares dos co- 
norrinos (Est. 13, Fig. 23). Nos preparados 
pelo Giemsa, nestes organismos, o núcleo 
principal é visto como grande massa dz cro- 
matina, tendo, uum dos pontos da periferia, 
o blzfaroplasto.

Os organismos esfzricos, de dimensões 
variaveis, uão oferecem também outras minú
cias de estrutura, além das descritas no iu- 
séto. Nos preparados pelo OlEMSA, além 
dos grânulos dz volutina, vêm-se frequente
mente, no plasma, muitos vacuolos.

Os organismos zsfericos z piriformzs se 
aprzzzntam em ajuutamzutos, constituídos, ás 
vezes, dz uumzrozos iudividuos, vendo-se en
tre elles muitos com os núcleos zm divizão,

Parasitãrz Formen iu den Speichzldrüsen 
dzs Coiorhiuus.

Bei drzi Versuchen faud ich iu Ausstrich- 
prãparaten von dzn Spzichzldrüszn der Cono- 
rhinussNmzen Eitwicklungsphaszu dzs Schizo
trypanum cruzi, diz zwzifzllos diz Form darstel- 
lzn, welche auf Wirbeltizrz Ubertragei wird. 
Der eine Bzfund wurde bzi zinzm ausgzwach- 
sznen Conolhinus gemacht, welchzr 12 Tage 
vo-Lz- Ziu Exemplar vou Callithrix gzstochzu 
hattz. Dabei faud ich bei frischzr Uitersu- 
chung dzs Materiais dzr Hauptspeichzldiüsen 
Flagellaten, dzrzn sehr lebhafte Beweguigzn 
an diz Parasitei aus dzr Leibeshõhlz zriu- 
nzrteu. Iu trockzn fixizrtzu uud uach GlEMSA 
gzfãrbten Ausstrichen beobachtetz ich zwzi- 
zrlzi Formen vou szhi verschizdenem Aus- 
szhzn: zinz deiselbeu erscheint ais sehr lau- 
gen und düinen Organismus, dzssen Kzru- 
chromatin noch ais laigzs Band angeoidnet 
ist, wzlches uigefãhr dem viertzi Tzile der 
Zellz eitspricht; der Blzpharoplast zzigt sich 
ais grosses Chromatinkõipeicheu bald hinter 
dzm Kerne uid in dzsszu Nãhz (Tafzl 11, 
Fig. 74 uud 75), bald am Hiuterzndz der Zellz 
(Taf. 12, Fig. 76), bzi zinigzu Formen faud ich 
weder Gzisszl uoch uidulierende Membrau 
(Taf. 12, Fig. 76), was ich einer fzhlzrhaften 
Fãrbuig zuschreibz, denu in anderen Bzob- 
achtungzu zeigtzn fast alie Parasiten zine 
undulierzudz Mzmbrai und zinz zum Teile 
adhãizntz, zum Teile frziz Gzissel (Taf. 11, 
Fig. 74 und 75).

Die zweitz hzohachtete Form bestaid iu 
zinzm bieiten Oiganismus, dzsszu Blepharo- 
plast viel klzinzr war, ais bzi dei vorigen 

i Form, dabzi gziau am Hintzrzndz gzlagzrt; 
sie besitzt fernzr eiueu nahezu zifõrmigzu 
Hauptkzrn, dzssen Chromatin sich von dem- 
jenigzn dei Hauptform szhi untzrscheidzt. 
Dieser Organismus war in meinen Beobach- 
tungen vizl seltzier; auch habz ich iu dzr 
Leibeshõhle kziuz entsprzchenden Formen ge- 
fuuden.

Diz aidereu beiden Beobachtuigzn von 
Flagellaten aus Spzichzldrüszu wurden bzi 

I Wauzen gemacht, welche iu infizizrtzn Woh- 
I nuugzu gefaigeu wurden. In diesem Fallz
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outros ligados entre si por filamentos de 
ptasma, e, finalmente, organismos com nú
cleos e blefaroplastos múltiplos.

Tornam-se depois flajelados estes organis
mos, atinjindo o estádio de critidias adultas. 
Nestas, como nas fórmas anteriores, a estru
tura celular é de todo idêntica á das fazes 
correspondentes no invertebrado, pelo que 
nos dispensamos de referil-a. E tambem 
aqui estamos procedendo a pesquiza sobre 
os processos de divizão dos núcleos, dos 
quais daremos, mais tarde, conhecimento.

Nas culturas antigas é frequente observa
rem-se fórmas aberrantes de critidias, de 
grandes dimensões, com divizão múltipla (Fig. 
108 e 109 da Est. 12). As critidias adultas, 
simultaneamente com organismos piriformes 
e esfericos, permanecem longamente vivos 
nas culturas, até 2 mezes, sendo pozitivas, 
quazi sempre, as 2 primeiras sementeiras.

Nas culturas, portanto, o Schizotrypanum 
cruzi porta-se de modo idêntico áquelle estu
dado no tubo dijestivo do hemiptero, havendo 
perfeita semelhança em quazi todas as fazes 
das evoluções na cultura e no hospedeiro 
intermediário. Não encontrámos, porém, nas 
culturas artificiais, os organismos esfericos, 
cercados de película condensada, nem as fór
mas de esquizogonia assinaladas no tubo di
jestivo do inséto. Em compensação, duas 
culturas de sangue de sagui mostraram, no 
fim de 10 dias, fórmas parazitarias que não 
havíamos observado ainda. Nestes, vimos 
flajelados com blefaroplasto colocado atraz 
do núcleo principal, achando-se este ultimo 
com a cromatina disposta em longa faixa 
lonjitudinal. E' um aspeto muito semelhante 
ao observado em parazitos adultos das glân
dulas salivares e tambem do sangue peri- 
ferico.

Outra fórma tambem encontrada só duas 
vezes nas culturas, aprezentava-se ovoide, 
tendo núcleo unico com a cromatina disposta 
em dois lóbos. O aspeto desta fórma, nos 
preparados, fixados secos e córados pelo 
Giemsa, lembrava muito o ooquineto do he- 
moproteo. Indecizas, porém, como se apre
zentam, estas fazes ultimas exijem maiores e 

zeigte die Mehrzahl der Hemipteren zwar 
Flagellaten im Hinterdarm, aber keine in den 
Speicheldrüsen; ein unbestimmter, aber sehr 
kleiner (nur nach Hundertsteln zãhlender) 
Teil war gleichzeitig infiziert und infizierend, 
indem er in den SpelcheldrSsen die beschrie- 
benen Parasiten enthielt. Diese Beobachtung 
wird Sbrigeas bestãtigt durch die Versuche, 
mittelst des Stiches von in menschlichen Woh- 
auagea gesammelten Conortin^ zu infizie- 
ren, wobei nur ein kleiner Teil dieser Wanzen 
sich infektiõs erweist.

KSastliche Kultur des Parasiten.

Das Schizotrypanum cruzi lãsst sich leicht 
nach Novy und Mac Neal auf Blutagar züch- 
ten. Bei meinen Kulturen verfahre ich fol- 
genderm^i^i^r^n: Ich entnehme das Blut aus 
dem Herzen von Kaninchen, ein Prozess, der 
dem Durchschiieiden der Karotiden vorzuzie- 
hen ist, da man, ohne das Tier zu opfern, 
in jeder Sitzung bis 40 ccm. Blut eataehmea 
kann. Ich mische gleiche Teile des defibri- 
nierten Blutes mit gleichen Teilen geschmol- 
zenen, bei 50° aufbewarten Agars und über- 
trage auf das gewõhnlich reichliche Kondens- 
wasser.

Systematische Uatersuchuagea zeigen die 
ersten Modifikationen der Flagellaten von der 
6. Stunde an, wobei hier, wie im Darmkanale 
des Zwischenwirtes, die Anfaagserscheinun- 
gen folgende sind: Wanderung des Blepha- 
roplasten in die Nãhe des Hauptkernes, Ver
lust der Geissel und uarulierearen Membran, 
endlich die Abrundung des Parasiten (Taf. 13, 
Fig. 23 a — 23 b). Hierauf folgt eine rasche 
Vermehrung, sodass nach 20 Stunden in der 
Kultur neue Organismen erscheiaea, welche 
aus der Teilung der eingesãten Flagellaten 
enstehen und eine runde und eifõrmige Ge
stalt besitzen (Taf. 12, Fig. 98 —103 und Taf. 
13, Fig. 23).

Anfangs herrschen kleine, birnfõrmige, 
geissellose Organismen (Taf. 12, Fig. 99—102) 
vor, welche bei der Fãrbung nach Rosen- 
busch dieselbe Struktur zeigen, wie die ent- 
sprechearen Formen aus dem Conorhinus. 
In GiEMSA-Prãparaten sieht man in diesen 



Carlos Chagas 47

---------  3» ---------

mais metódicas pesquizas, pelo que deixamos 
de aprezentar agóra os dezenhos e os dados 
sobre a estrutura dellas.

Transmissão da infeção pela picada 
do Conoehlnus e por injeção dos flajelados 

do tubo dijestivo e das culturas. Virulência 
variavel do paraz^. Evolução da infeção nos 

animais de laboratorio.

Conforme referimos, o primeiro cazo de 
infeção pelo Schizotrypanum cruzi foi obtido 
num Callithrix picado por alguns conorrinos 
trazidos da zona contaminada. Os insetos 
estavam, havia mais de 8 dias, sem refeição 
em qualquer vertebrado, o que indica, já 
neste primeiro cazo, a auzencia de transmis
são mecanica do parazito. Maiores ensina
mentos, porém, oferecem as experiencias se
guintes, realizadas com larvas, nacidas no 
laboratorio, como passamos a referir:

Quatro larvas, no 5.» dia apoz a eclosão, 
picaram um Callithrix infetado desde 1 mez, 
com flajelados não muito abundantes no san
gue periférico.

Duas destas larvas, 10 dias depois, pica
ram uma cobaia que morreu no 6.° dia apre- 
zentando no pulmão grande numero de fôr
mas de eequioogonia e no sangue periférico 
alguns parazitos lntraglonulares. As 2 larvas 
restantes infetaram mais 2 cobaias, uma das 
larvas no 20.° e a outra no 25.° de infeção. 
Uma dessas cobaias morreu no 7.° dia apoz 
a picada, com grande numero de fôrmas de 
esquizogonia no pulmão, sem flajelados, apre
ciáveis em exame rápido, no sangue perifé
rico; a outra cobaia morreu no 12.o dia, 
aprezentando algumas formas de esquioogvnia 
no pulmão e raros flajelados no sangue pe
riférico.

Nova experiencia, com 6 larvas, 3 dellas 
• alimentadas em Callithrix com infeção antiga 
e 3 alimentadas em cobaia com numeraos 
parazitos no sangue periférico, deu o se
guinte rezultado: as 3 larvas, infetadas no 
Callithrix, picaram no 8.° dia uma cobaia, 
que mostrou parazitos no sangue periférico 
15 dias depois; as larvas alimentadas na co- 

Formen den Hauptkern ais grosse Chroma- 
tinmaese, welche an einem nellebigee Punkte 
der Peripherie den Blepharoplasten aufweist.

Auch die runden Formen von we^seln- 
den Dimensionen zeigen nur die bei Insek- 
ten beschrieneeen Struktueverhãlteisse. In 
OlEMSA-Prãparaten sieht man im Plasma aus- 
ser den Vvlutiekõrperchee nicht selten zahl- 
reiche Vakuolen.

Runde und birnfõrmige Formen zeigen 
sich in Anhãufungen, die oft von sehr zahl- 
reichen Individuen gebildet sind, uuter wel- 
chen viele Kereteilungee aufweiseu, andere 
mehrfache Blepharoplasten und Kerne enthal- 
ten und wieder andere durch Plasmafãden 
gegenseitig verbunden sind.

Diese Organismen bilden dann eine Oeis- 
sel und gehen in die erwachsene Crithidien- 
form über, bei welcher, wie bei den vorigen, 
die Zellstruktur den eetsprechenden Formen 
aus der Wanze eeteprlcht, weshalb ich sie 
auch nicht beschreibe. Ich untersuche auch 
bei diesen den Kernteiluegsprozees und werde 
darüber spãter berichten. In ãlteren Kultu- 
ren beobachtet man hãufig abweichende Cri- 
thidieefvrmee von grossen Dimensivnee und 
in mehrfacher Teilung begriffen (Taf. 12, Fig. 
108 u. 109). Kugel- und Bireformee me^en 
neben den erwachsenen Crithidien in den Kul- 
turen lange Zeit — bis zu 2 Monaten — am 
Leben und die beiden ersten Uenerlmpfuegen 
gehen fast immer gut an.

Das Schizotrypanum cruzi verhãlt sich dem
gemass in den Kulturen ganz wie im Darme 
der Wanze, sodass fast alle Entwicklungs- 
phasen vollstãndig ünerelnstimmee. Doch 
fand ich in den künstlichen Kulturen weder 
die runden, von einer verdichteten Membran 
umgebenen Organismen, noch die im Darm- 
kanal nachgewiesenen Achizogoeietormee. 
Dagegen zeigten 2 Kulturen aus dem Blute des 
Pinselãffchens nach 10 Tagen parasitãre For
men, welche ich noch nicht beobachtet hatte. 
Hier sah ich Flagellaten mit hinter dem Haupt- 
kerne liegenden Blepharoplasten, wobei der 
letztere das Chromatin zu einem langem Strei- 
fen angevrdeet zeigte. Dieses Bild gleicht 
demjenigen des erwachsenen Parasiten aus 
dem peripheren Blute und den Apelcheldrüsee. 
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baia picaram sem rszultado novas cobaias no 
8.0, no 14.o s no 20.o dias.

Orands numero de outras experiencias, 
com larvas nutridas em cobaias lrtersamsrte 
inístadas, íoram negativas, não obstante apre- 
zent'rem todas as larvas, com absoluta cons
tância, as fórmas de caitidias qus referimos 
no intestino médio. Também o exame do 
liquido da cavidade geral s as pssqulzas das 
glandulas salivares dsstas larvas deram rezul- 
tados negativos. Nas larvas cujas picadas 
íoram contaminantes para cobaias não fize
mos, dsvido ao intuito ds apreciar o prazo 
máximo da condição instante, pesquizas com
plementares nas glandulas salivares, perdendo 
as larvas sem tsr tido esclarecimento impor
tante qus tais pesquizas podsriam trazer.

Tsmos diversas experiencias de infsção 
ds cobaias por picada ds cororrlros adultos; 
nestas, porém, devido á possibilidade de ss- 
rem lrfstartss os irtétos'colhidos na zona 
contaminada, não se póds apreciar o tempo 
ds evolução complsta do parazlto. Da re
lação centezlmal ds cororriros irfstartst, 
quando colhidos em habitações humanas, não 
temos por smquanto idéa sxata; é csrto, po
rém, que naquella relação inílue sspecial- 
ments a procedência dos insétos. Tivemos 
colsçõss ds coroariros, da mesma procedên
cia, nas quais sxistlam muitos msétos infs- 
tantes ; quando com outras coleções, de pro
cedência diversa, as tentativas ds infeção ío
ram todas negativas.

Podsmos, das experiencias até agora rea
lizadas, tirar as conduzões seguintes sobre a 
transmissão do Schizotrypanum cruzi psla pi
cada do Conorhinus:

1. » Certa proporção, indeterminada, ds conor-
airos colhidos nas habitações de zona con
taminada, é irístarte para os vertebrados.

2. » As larvas crsadas no laboratorio s alimen
tadas sm animais contaminados, mssmo 
com rumeaozos parazitos no sangue pe
riférico, nsm sempre se tornam instantes, 
apezar de aprezsrtarem ílajslados no in
testino médio.

3.o As larvas qus, sm tal cazo, ss tornam con- 
tammantss, só o são, dssde o 8.o ou lO.o

Elns zwsits Form wurds uleichfalls zwei 
mal in den Kulturen beobachtet; sle ist 
oval und zelg^ einen eiraslrer Kern, dsstsr 
Chromatin in 2 Lappsn argsoadrst 1st. Die 
Form deitslber srmnsrt in trocken íixlsrter 
und nach Giemsa usfãibter Prãparaten sehr 
an dsn Ookireter dss Hdmoproteus. Da sich 
jedoch dlsse letztsn Formsn nlcht sehr deut- 
lich srschemsn, sind noch mshr slrgehsrde 
und methodischs Urteisuchuruer nõtiu, wss- 
halb ich j’etzt kelns Zslchrcrger und nãhers 
A^abm úber ihre StruMur usbs.

Uebertaauuru dsr Inísktlon durch dsn 
Stlch des Conorhinus, die Flagellatm aus dsm 

Darmkanal und die Kultuaformnr.

Wle schon berlchtst, wurds die srste In- 
íektlon durch Schizotrypanum cruzi bei sinem 
Plrsslãfachsr bsobachtet, an welchsm aus 
lrflziertsa Zone stammsrderds Coroahirer 
ustoger hatten. Disselb^ hatten sslt mshr 
als 8 Tagen ksin Blut aufusrommer, was 
bsreits in dlesem eattsr Fails die mechanlsche 
Usbsrtragurg dss Parasitsn ausschloss. Gs- 
nausre Aufschlüsse erhlelt ich aus dsn íol- 
usrdsr Verscchsr mit gar•ver, dis im Labo- 
ratoaium autustchlüpít waren:

Füní Tags nach dsm Autschlüpfsr soum 
4 Larven an emsr ssit slnsm Monats irílaiertsr 
Callithrix mit sshr zahlreichsr Flagellatm im 
psripheren Blute. 10 Tags darauf stachsn 2 
dieser gaaver ein Mseaschwsircher; dassslbe 
starb am 6. Tags und zelgts in den gurusr 
zahlrelchs Schizouorisfoamer und im persphe- 
altcher Blute simue lrtiaulobulãre Parasite! 
Die 2 ^íIusi g'renr irflaieater 2 Mesrschwsln- 
chsn, eins deatelbsr am 20., dis andsre am 
25. Tags nach dsr Iríektior. Das elns Mser- 
schwsmchen starb 7 Tags nach den Stichen 
mit aahlrelcher Schlzogorisformnr in dsn Lun- 
gsn, wãhrend im periphsritchsr Bluts elns 
nlcht sshr elrgsherds Urtsrscchunu kelne Fla- 
uellatsn nachwies; das andsre Versuchstier 
starb am 12. Tags und zel^e in dsn Luruer 
smiue Schizouorisíormsr nebst sparlichen 
Flagsllatsn im psriphsren Bluts.

Ein iiusí Vsrsuch wurds mit 6 Larvsn 
anusstsllt; davon hatten 3 an smsr sslt lan-
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dia apoz a refeição de sangue infetado, I 
conservando essa condição por espaço de 
tempo longo e ainda indeterminado.

4.0 As picadas de larvas, 2 ou 3 dias depois 
de uma refeição em animal infetado, não 
contaminam os vertebrados.

Claro está que estas concluzões, embora 
bazeadas em experiencias izentas de qualquer 
cauza de erro, não trazem ao assunto escla
recimento completo, sendo necessário aguar
dar o rezultado das novas pesquizas a que 
procedemos atualmente.

Obtivemos, inoculando material do intes
tino médio de conorrinos adultos, colhidos 
em habitações humanas e sem prévia refeição 
contaminada no laboratorio, a infeção de diver
sas cobaias, as quais chegaram a aprezentar, 
no sangue periférico, numerozos flajelados.

Com o material do intestino médio de 
larvas, infetadas no laboratorio, conseguimos 
também a infeção de diversas cobaias. Fize
mos inoculações, neste cazo, depois de 6 dias 
da refeição contaminante, não tendo ainda 
experimentado antes daquelle prazo, o que 
devemos fazer ainda. Nas inoculações do 
material do intestino de larvas e de conorri
nos adultos, tivemos alguns rezultados nega
tivos, sem que possamos por emquanto expli
car a causa delles. Aliaz, ainda neste ponto, 
para maior segurança das concluzões, devemos 
voltar á novas pesquizas.

A inoculação de cultura não oferece con- 
cluzão diversa da inoculação do material do 
intestino médio; muitas vezes infetámos co
baias com inoculações de culturas, falhando 
porém, algumas das experiencias realizadas.

Variabilidade na virulência do 
Schizotrypanum cruzi.

A virulência do Sehizotrypanum cruzi é 
influenciada por diversos fatores, cuja natu
reza e cujos efeitos njío conhecemos ainda, 
de modo exato.

Passajens sucessivas do parazito, atravez 
de animais sensíveis atenuam, sem duvida, a 
virulência delle; por outro lado, o parazito, 

gem infizierten Callithrix, die anderen 3 an 
einem Meerschweinchen mit zahlreichen Para
siten im peripheren Blute gesogen. Das Re- 
sultat des Versuches war folgendes: die 3 am 
Affen infizierten Larven stachen am 8. Tage 
ein Meerschweinchen, welches 15 Tage spã
ter Parasiten im peripheren Blute zeigte; die 
Larven vom Meerschweinchen stachen am 
8., 14. und 20. Tage andere Meerschweinchen 
mit negativem Resultate.

Noch viele andere Versuche mit Larven, 
die an stark infizierten Meerschweinchen ge
sogen hatten, blieben resultatlos, obwohl die 
Larven mit absoluter Sicherheit die erwãhnten 
Crithidienformen im Mitteldarme aufwiesen. 
Ebenso blieben die Untersuchungen der Fliis- 
sigkeit aus der Leibeshõhle und die der Spei- 
cheldriisen ohne Resultat. Dagegen machte 
ich keine Kontrollversuche an den Speichel- 
driisen der Larven, deren Stich Meerschwein
chen infiziert hatte, da ich dieselben zur Fest- 
stellung der lãngsten Dauer der Infektion 
gebrauchte; so verlor ich die Larven, ohne 
die wichtige Aufklarung zu erhalten, welche 
diese Versuche hãtten geben konnen.

Ich machte auch verschiedene Infektions- 
versuche am Meerschweinchen, die ich von 
erwachsenen Conorhinen stechen lies; doch 
liess sich bei solchen die Entwicklungsdauer 
des Parasiten nicht feststellen, weil diese in 
infizierter Zone gesammelten Insekten schon 
infektiõs sein konnten. Ueberden Prozentsatz 
der lnfektiositãt der in menschlichen Woh- 
nungen gefangenen Conorhinen habe ich 
keinen richtigen Begriff, doch steht soviel fest, 
dass derselbe besonders von der Herkunft der 
Tiere abhãngt. So fanden wir in einer Sen
dung von Conorhinen von einem Orte 
zahlreiche infektiõse Exemplare, wãhrend bei 
Sendungen von anderer Herkunft alle Infek- 
tionsversuche resultatlos blieben.

Aus den bisher angestellten Untersuchun
gen iiber die Ueberrragungdes Sehizotrypanum 
cruzi durch den Stich des Conorhinus kann 
ich folgende Schlüsge ziehen:

1. Ein nneestimmeer Proeentsatz vnn uus 
Wohnungen der iefioierten Zone stammen- 
den Cvevrhieee ist für Wirbeltiere infektios". 
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atenuado, readquire a virulência iuicial, quando 
inoculado zm outra especie animal. As in- 
fzçõzs produzidas uas cobaias por picadas 
dz conorrinos são, dz regra, mais graves 
que as produzidas por iuoculações dz sangue 
contaminado. As primeiras matam o auimal 
zm espaço de tempo variavzl, comumzntz dz 
5 a 10 dias, ao passo quz as ultimas permitem 
a sobre-vida até dz 2 mezes. E’ frequente, 
nas iufeçõzs pelo Conorhinus, as cobaias mor
rerem ainda com auzencia de flajelados no 
sangue periférico, aprezentando no pulmão 
grande numero de fôrmas esquizogouicas.

As rzinoculaçõzs dz sangue de cobaias, 
inicialmznte infztadas pelo inseto, modificam 
consideravelmente, tanto a ação patojenica, 
quanto a atividade dz multiplicação do para
zito, dz modo quz, apoz certo numero dz 
reiDoculações, as infzçõzs obtidas toriam-sz 
mznos intzusas z a morte das cobaias mais 
demorada. Si, porém, inoculamos o parazito 
assim tratado num Callithrix, parece que elle 
readquire, zm parte, a virulência perdida.

Iuflue, ainda na intensidade da parazitoze, 
a via dz introdução do flajzlado, parecendo, 
de nossas experiencias, serem as inoculações 
intra - pzritoneais as que produzem iufeçõzs 
maiores z mais rapidamente mortais.

Sobre este ponto merzczm referencia es
pecial nossas observações sobre o tripauozó- 
mida dz provzniencia humana: Inoculamos, 
como dissémos, 2 cobaias z um Callithrix, 
com sangue da primeira doente, morrendo 
aquzllas duas zm poucos dias z sobrevivendo 
o Callithrix 2 mezes, viudo a morrer zm es
tado de grande emagrecimento z dz conside
rável hipoglobulia. Inoculámos, com o san
gue do Callithrix, 6 cobaias que mostraram, 
apoz 15 dias, parazitos uo sangue periférico, 
morrendo todas dentro de 1 mzz. Com san
gue destas cobaias iuoculámos uovas, que só 
muito tarde, 20 ou 30 dias depois, aprezen- 
taram parazitos ua periferia. Estas cobaias 
viveram mais de dois mezes, morrendo zm 
vários períodos, quazi todas mostrando, na 
ocazião da morte, fôrmas esquizogonicas uo 
pulmão. Houve, portanto, nesta série dz zx- 
pzriencias uma primeira atenuação de viru
lência pela passajem uo Callithrix, visto como

2. Im Laboratorium aufgzzogeuz, an infizizr- 
tzn Tizrzn mit zahlrzichzu Parasitei im 
pznpherzu Blutz gzfüttzrte, CoDorhiuuslar- 
vzu zeigzu sich nicht immer infzktiõs, ob- 
wohl sie Flagellaten im Mittzldarmz bz- 
hzlbzlgeu.

3. Diz Larveu, welche untzr solcheu Vzrhãlt- 
nisseu sich infzktiõs zrweiszu, tuu zs erst 
am 8. bis 10. Tagz uach dzr Aufnahme 
dzs iufiziertzu Blutzs, behalteu abzr dizsz 
Eigeuschaft wãhrend zinzs langen Zzit- 
raumes, desseu Greuzei uoch uicht bz- 
stimmt sind.

4. 2 bis 3 Tage uach Aufuahme dzs iufizizr- 
teu Blutzs sind die Stiche der Larveu nicht 
iufektiõs für Wirbeltizre.

Obwohl diz Schlüssz auf vou Fzhlzrquzl- 
leu reinei Versuchen hzluhen, kõuuen sie 
doch natürlicherweisz die Fragz nicht voll- 
stãndig aufklãreu; deswegeu muss das Rzsul- 
tat ueuer Versuchz, mit denen wir zur Zzit 
bzschãftigt siud, abgzwartzt wzrden.

Durch Eiispritzung dzs Mitteldarmmhaltes 
erwachsenzr, aus menschlicheu Wohnuigzi 
stammeider Couorhineu, die im Laboratorium 
kziu infiziertzs Blut aufgeuommen hattzn, 
erhizlt ich ziue Iufektiou bei velschizdeneu 
Meerschweinchzn, wzlchz spãtzr im Blutz 
zahlreichz Flagellaten aufwizsen. Auch mit 
Material aus dzm Mitteldarm von — im Labora
torium infizierten — Larveu, bzwirkte ich zinz 
Iufektiou bei vzlschizdeuen Mzerschweinchen. 
Dabei stammtz das Infektiousmatzrial aus 
der Zeit nach dem 6. Tage der Infektion; 
Versuche vor dieser Zzit wurden nicht an- 
gestellt, soíleu aber noch gemacht werden. 
Bzi der Uzbertraguig vou Material aus dem 
Darmz vou Larveu und elwachseieu Exem
plarei dieser Waizzn zrhielteu wir zinigz 
negative Resultatz, ohuz zur Zzit die Ur- 
sachz dzrselbzu zrklãren zu konueu. Uebrí- 
gzns wzrden wir auch hizrüber zu grasserer 
Sicherhzit iu unszreu Schlüsseu weitzrz Uu- 
telsuchungeu anstelleu.

Diz Uebertraguig von Kulturen gestattet 
keiuz anderei Schlüssz, ais diz Eiispritzung 
vou Material aus dem Mitteldarmz; manchmal 
iufiziertz ich Mezrschwzinchei mit Eiusprit-
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o parazito , humano, que a principio matou 
cobaias em 5 dias, só o fez depois em 1 
mez ou pouco menos. Segunda e mais in- 
tarta atenuação sofreu o virus no organismo 
das cobaias, conforme o rezultado das reino- 
culsçõat, que só mataram os animais depois 
do 2.o mez.

A grande virulência do parszito humano 
para as cobaias revelou-se outra vez na ino- 
culação de sangue do doente Jose, em dois 
destes animais, que morreram dentro de pou
cos dias e na terceira experiencia, na qual 
obtivemos a infeção de uma cobaia (que per
maneceu viva mais de um mez) a quantidade 
de sangue inoculado foi de menos de '/, cc-, 
quando nos 2 primeiros cazos injetámos no 
peritoneo das cobaias, de 1 a 2 ccm.

Convém assinalar squi a intensidade di
versa ds irfação dos doentes, o que impossi
bilita tirar destes rezultados, a respeito ds 
virulência do psrazito, corcluzõat definitivas. 
De fato no primeiro doente havia flajelados 
no sangue periférico, apreciáveis mesmo em 
exame rápido, ao passo que nos outros só s 
inoculsção de animais sensíveis póde revelar 
a existência da infeção.

Evolução da moléstia na cobaia 
e no Callithrix.

A evolução da etquizotripanozomiate nos 
animais de experiencia depende, sobretudo, 
da provanieneia do parszito. Póde tar.-etta- 
balacida como regra, a morte rapids dos ani
mais, ás vezes conf flajelados raros ou sem 
elies no sangue periférico, quando infetados 
pelo Conorhinus. Nss inoeulaçõat sucessi- 
vss, porém, na mesms especie animal, s 
sobrevida póde ser longa, atinjindo 2 mezes 
e mais na cobsis e no Callithrix. Hs, nestes 
cazos, períodos de maior abundancia de pa- 
rszitos no sangue periférico. Em alguns ani
mais observámos dazsparacimanto rápido dos 
flajelados da periferia, lembrando as crizes 
verificadas em algumas etpiroquetozat. Ou- 
trs observação, muitas vezes repetidas, é s 
da morte dos animais em periodo de ativa 
esquizogonia do parazito. As cobaias apre- 
zartam, nestas condições, os capilares do pul-

zung von Kulturen, wãhrend wieder andere 
Ve^uche resultatlos bliaban.

Schwankungen in der Virulenz von 
Schizotrypanum cruzi.

Die Virulenz von Schizotrypanum cruzi steht 
unter dem Einflusse vertchiadarar Faktoren, 
deren Nstur und Wirkurgar noch nicht gensu 
bakarrt sind. Wiadarholta Passagm durch 
ampfindliehe Tiere schwãehan die Virulenz 
in dau1liehar Weise sb; andarertelts nimmt 
der Parssit nsch der Abtcllwãchung die ur- 

j sprürgliehe Virulenz wieder an, wenn er auf 
eine andere Tiersrt üb^tragen wird. Die In- 
faktionan, welche bei Maarschwairchan durch 
die Stiche von Conorhiran erzeugt werden, 
sind in der Regei schw^er, ais diajerigar, 
die durch Emfühnmg irfaktiõsen Blutes ent- 
stahar. Erstere tôten die Tiere nach einem 
wechsalrder Zeitraum von gawõhrlieh 5 bis 
10 Tsgen, wãhrend ^ztera ein Uabarleban 
bis zu 2 Monsten gestatten. Bei Infektion 
durch Conorhirar tterban die Maerschwain- 
chen nicht selten schon, wenn noch keine 
Flagellaten im periphery Blute vorkommen, 
wãhrend in den Lungen zahlraieha Schizo- 
goriaforman zu finden sind.

Die Uebarimpfurg des Blutes von Ur- 
springlich durch den Stich von Cororhiran 
irfiziarten Mearschweirehar bewirkt eme be- 
trãchtlieha Aardarurg in Beziehung auf die 
Vermehrurgsanergie der Parasiten, so dsss 
nach emer gewissen Zshl von Passagm die 
erzaugter Infektionen we^er intensiv wer- 
den und der Tod der Mearschweinehen sich 
varzõgert. Uabartragar wir jedoch den so 
bahardelten Parasitm auf eine Callithrix, so 
scheint er die verlorene Virulenz tailwaite 
wieder zu gewinnen.

Auch der Ort der Eimmpfung beeinflutst 
die Intensitst des paratitãrer Prozessee; nach 
meiran Exparimanter scheinen irtraparito- 
niale Emtpritzungan die ttãrkstan und am 
sehnallsten tõdtlichan Infektionan hervorzu- 
rufen.

Hier vardienan die Versuche mit Trypa- 
nosomen mantchlichar Herkunft betorders 
Erwãhnung; wie berichtet, infizierte ich mit
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mão repletos de fórmas esquizogonicaa, coin
cidindo o fato com diminuição e ás vezes 
dczaparecimenis dos f^elados do sangue pe- 
rferico.

Entre os sintomas que se observam nos 
animais de experiencia, além de elevação tér
mica, grande emagrecimento e hipoglobulia, 
devemos referir o eniartamcnio ganglionar 
generalizado, em alguns cazos muito consi
derável, e afeções oculares. Esta é muito 
frequente no Callithrix e não raro determina 
a perda completa da vizão. Finalmente, re
gistrámos a observação frequente da morte 
dos animais em convulsão.

Considerações gerais.
I. Sistemática.

A existência de relações iilojcnciicaa, muito 
estreitas, entre os irlparozomos e os parazi- 
íos hemados mtra-globulares, foi primeiro 
revelada, em 1904, pelas memoráveis pesqui- 
zas de Schaudinn sobre o ciclo evolutivo 
do Haemoproteus noctuae e do Leucocytozoon 
ziemanni. Nellas o grande pesquizador de
monstrou, no organismo do vertebrado, para 
o Haemoproteus, a alternancia de fazes de re- 
pouzo lntraglshularcs, aflajeladas, com a de 
flajcladss livres no plasma. No Culex pi- 
piens, de uma fecundação oogamRa entre ele
mentos sexuados tipicamente halteridicos, re- 
zultaria um osquincio, cuja evolução condu
ziría a paraziiss flajelados. No Leucozytozoon 
ziemanni o osquineis daria logar, por divizão 
múltipla, á formação de organismos espiro- 
quciliormca, com msrfolojia de todo ponto 
idêntica á dos tripanozomos tipicos.

Inúmeras vezes contestadas, sem que, en
tretanto, a auzencia de verdade nella tenha 
sido até agora demonstrada, de modo seguro, 
as observações de Schaudinn patentearam o 
estreito parentesco entre os tripanozomos e 
o grupo de prsiozsarioa hematicos, até então 
autonomo e que parecia bem delimitado, dos 
denominados hemosporidios.

O fundo de verdade daquellas observa
ções veiu, bem depressa, revelar-se em outras 
pesquizas, nas quais prstozoarisa iriracelu- 

dem Blute der eraicr Paticrter zwei Meer- 
schwcircher und eine Callithrix, wobei er- 
stere nach wenigen Tagen starben, wãhrcrd 
der Aüüc noch zwei Msnaie lebte und im 
Zusíi^ grosser Abmagerung und bedeu- 
tender Hypoglobulie zu Grunde ging. Mit 
dem Blute der Callithrix impfte ich sccIs 
Mccrachweirchcn, welche nach 15 Tagen im 
peripheren Blute Parasiten aufwieacr und 
irrcrhalb eines Moraics starben. Mit dem 
Blute dieser Meerschweinchen impfte ich an- 
dere, welche die Parasiten erst viel spãter — 
20 bis 30 Tage nachher — im peripheren Blute 
zcigicr. Sie IcMci mehr ais zwei Msnaie 
und siarbcr nach vcrachicdcncr Zeit, wobei 
fast alie Schizogonietormen in den Lungen 
aufwiesen. Bei dieser Vcrsuchareihc beob- 
achicie man also eine primãre Virulcrzecr- 
minderung nach der Passage durch die Calli- 
thrix, indem der vom Menschen stammende 
Parasit, der ureprünglich Meerschweinchen in 
5 Tage íõícíc, dies nun erst nach einem Mo
nate oder nur wenig biiher tat. Eine zweite, 
noch intensivera Abschwãchung erlitt das Vi
rus im Organisms der Meerschweinchen, wie 
der Erfolg der Wciierlmpiungcn zeigt, welche 
den Tod der Tiere erst nach mehr wie 2 Mo
naten zur Folge hatten.

Die grosse Virulenz des menachlichen Pa- 
rasiten für Meerschweinchen zeigte sich wieder 
bei der Uebertragung des Blutes von dem Pa- 
ilentcn Jose auf zwei dieser Tiere, welche nach 
wenigen Tagen starben. Bei einem dritten Ver- 
suche, in welchem em Meerschweinchen infi- 
ziert wurde und mehr wie einen Monat am 
Leben blieb, war die Menge des übertragenen 
Blutes weniger ais ’/, cc, wãhrcrd ich von den 
beiden erston Kranken je 1 bis 2 cc. in die 
Bauchhõhle der Meerschweinchen cinspriizte.

Es muss hier die verschiedene Intensitãt 
der Iriektior bei den einzelnen Patienton be- 
tont werden, welche es unmõglich macht, aus 
diesen Resultaten endgüldge Schlüsse auf die 
Virulenz der Parasiten zu ziehen. So waren 
bei den ersten Patienton schon bei flüchtiger 
Untersuchung Parasiten im peripheren Blute 
nachzuweisen, wãhrend bei den anderen die 
Infe^ton nur durch Einimpfung empfindlicher 
Tiere rachgcwieacn werden konnte. 
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lares aflajelados mostraram, nas culturas arti
ficiais, fórmas flajeladas com aspeto morfolo- 
jico das critidias. Assim Myajima obteve, 
nas culturas de piroplasma, fórmas de flaje
lados que o pesquizador supõe serem fazes 
evolutivas daquelle parazito. O mesmo rezulta 
das pesquizas de Rogers e Ch. Nicolle, 
com a Leishma^ia, que daria, nas culturas, 
fórmas flajeladas bem carateristicas.

Por outro lado, os métodos modernos de 
citolojia dos protozoarios vieram ainda, ma- 
xime nos trabalhos de Hartmann e PROWA- 
zek, revelar um outro carater comum aos 
dois grupos de parazitos, hemosporidios e 
tripanozómidas. Referimo-nos a dualidade 
nuclear, bem nitida nos generos Trypano
soma, Crilhidia e Herpetomonas, sendo aí o 
segundo núcleo, o locomotor, reprezentado 
pelo blefaroplasto.

Nos hemosporidios, algumas vezes, as
peto morfolojico analogo ao dos tripanozo
mos é encontrado numa faze qualquer do 
ciclo evolutivo, conforme verificaram Schau- 
dinn, nos merozoitos e esporozoitos da ma
laria, e Hartmann, naquelles e no microgá- 
meta do proteozoma.

Quando assim não é, na auzencia de 
qualquer aparelho flajelar, não raro é possível 
verificar a dualidade de núcleos, mesmo em 
fórmas de repouzo intraglobulares. E' o que 
acontece nas hemogregarineas (V. Prowazek) 
no esporozoito da malaria (ED. e Et. SER
gent), na Lank^sterella ranarum (França, 
Billet e Brumpt) no Halteridium (Hart
mann e Woodcock), no Piroplasma bigemi- 
num etc. Ainda assim a autonomia e a deli
mitação dos hemosporidios, delles com os 
flajelados incluídos na antiga família de tri- 
panozomidas, parecia ter baze solida erp con
dições biolojicas carateristicas, como fossem 
a multiplicação por meio de fórmas esquizo- 
gonicas regulares e a constância do parazi- 
tismo intra - celular. Estas duas condições, 
aliaz, acham-se ligadas por uma relação de 
dependencia, sendo a multiplicação esquizo- 
gonica, provavelmente, consequência do pa- 
razitismo intra-celular (Hartmann). Nem 
faltam aqui, no processo de multiplicação, 
fórmas de aproximação entre os tripanozó-

Verlauf der Krankheit bei Meerschweinchen 
und Callithrix.

Der Verlauf der Infektion mit Schizotry- 
panum cruzi bei Versuchstieren hãngt beson- 
ders von der Herkunft des Parasiten ab. Ais 
Regel gilt der rasche Tod der Tiere — nicht 
selten mit wenigen oder ganz fehlenden Pa- 
rasiten im peripherischea Blute — bei der 
Infektion durch Conorhinen. Bei derselben 
Tierart kann jedoch bei spãteren Uebertra- 
gungen das Leben lãnger erhalten bleiben 
und zwar bis zu 2 Monaten und lãnger bei 
Meerschweinchen und Callithrix. In solchen 
Fallen gibt es Perioden, in welchen die Pa
rasiten im peripheren Blute zahlreicher er- 
scheinen. Bei einigen Tieren beobachtete 
ich rasches Verschwinden der Parasiten von 
der Peripherie, was an die Krisen erinnert, 
welche bei Spirochãtosen beobachtet werden. 
Eine andere, hãufig wiederholte, Beobachtung 
betrifft den Tod der Tiere in einer Periode 
aktiver Schizogonie des Parasiten. Die Meer- 
schweinchen zeigen in diesem Faile die Lun- 
genkapillaren voll von Schizogonieformen, 
wãhrend gleichzeitig die Flageliaten im peri- 
pheren Blute abnehmen oder ganz fehlen.

Von Krankheitssymptomen, welche bei 
Versuchstieren beobachtet ' werden, müssen 
— neben Temperatursteigeruagea, starker Ab- 
magerung und Hypoglobulie — allgemeine, 
manchmal sehr betrãchtliche Lymphrirfisenan- 
schwellungen und Augenaffekttonen, beson- 
ders Keratitis hervorgehoben werden. Letztere 
ist bei der Callithrix besonders hãufig und be- 
dingt nicht selten vollstãndigen Verlust des 
Sehvermogens. Endlich erwãhne ich den hãu
fig beobachteten Tod des Tieres unter Kon- 
vulsionen.

Allgemeine Betrachtiingen.
1. Klassifikation.

Das Bestehen engerer phy^ogenetischer 
Beziehungen zwischen den Trypanosomen und 
den intraglobulãren Blutparasiten wurde zu- 
erst 1904 durch die denkwiirdigen Forschungen 
aufgedeckt, welche Schaudinn uber den Ent- 
wicklungszyklus des Haemopoteus noctuae und 
Leukocytozoon Ziemanni machte. In diesen
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midas e os hemosporidios. Assim temos como 
aperfeiçoamento á cizão binaria do Trypano
soma brucei e do outras ospocies, a cizão 
múltipla do Trypanosoma lewisi, nos orgãos 
internos com aspéto do rozacoas, cujas uni
dades são om numero variavel; e também 
no Trypanosoma rotatoriam, no sangue peri
férico, a divízão om 4 ou mais unidados, 
realizada em organismos arrodondados (ob
servação inédita no Instituto do Manguinhos).

Nos hemospotidloB, a auzencia de apare
lho flajelar, quo muitas vezes tom roptozên- 
tação parcial no bloiaroplasto, significa na 
opinião do Hartmann, um fonomono do re
dução , dêpêndênto da vida intracelular do 
parazito. Nosso ponto o Hacmoprolcai, pola 
alternancia de fazes lnltaglobulates com ble- 
iaroplasto e auzencia dê flajelo e de formas 
flajeladas no plasma, toprezonla franzição, 
bom cataterlslica, entro os tripanozomos e os 
hemosporidios.

Estos fatos ê'oultos quê não referimos, 
mlel•ptolados em demoradas considerações 
(Archiv. für Protisteniiunde, 1908) lo\ ram 
Hartmann a modificar a classificação do 
ptotozoatios, introduzindo na sub-classo de 
flojolados a nova ordom do Binucleata. Nosta 
ficam incluidos em diversas famílias, os pa
razitos hematicos que anlotlotmonto forma
ram o grando grupo dos hemosporidios e os 
flajelados que, antigamonto, formavam a fa
milia dos tripanozomos.

O parazito que estudamos vem trazer a 
ossa modificação da sistemática apoio inaba- 
lavol, visto reptezonlar, entro os tripanozomos 
tipicos e os ptotozoatlos incluidos no genoro 
Plasmodium, fórma intermediaria bom cara- 
terizada. Nolle, realmonto existem condições 
biolojicas, alternantes nas diversas fazos do ci
clo, pertencentes aos 2 grupos do paraz^s. 
Ao em vez da cizão binaria, onconltada na 
maioria do tripanozomos ou da divizão múl
tipla ittogalat do Trypanosoma lewisi temos 
aqui multiplicação por esquizogonia tipica e 
constante, sompro constituída do mesmo nu
mero de indivíduos. Este processo mais aper
feiçoado do multiplicação so relaciona com a 
fazo intracelular do parazito.

zeigte dor horvorragêndo Forschor für Haemo
proteus, dass im Organismus dêr Wltboltloro ein 
Wechsel von lntraglobulãton, geisselloseu Ru- 
hotoneen mit froi im Plasma lebonden Flagol- 
laten boBloht. Aus oiner oogamen Bêfruch- 
tung von OeBchlochlBelemonten mit typischên 
Hallerldloniormon ontstoht im Culex pipiens ein 
Ookinet, dêssen weitere Entwicklung zu geis- 
soUragenden ParasHin führt. Bei Leucocyto- 
zoon Ziemanni erzeugto der Ookinot durch mul
tiple Toilung Organismon von Spitochãton- 
form mit oinor dotjênlgon von typischen Trypa- 
noBomon vollstãndig gleichen Morphologie.

Sohr hãufig bêBlritton, ohno dass ihro 
Unrichtigkeit bishor heslimmt êrwioson wãre, 
zeigten die Beobachtungen von Schaudinn 
die êngê Votwandschafl zwischen den Try- 
panosomon und dor G^ppo von Protozoen 
dos Blutes, die bisher ais, schêlnbat gut um- 
schtiohene, Bolbstãndlgo Oruppo anlet den 
Namon Haemosporidien vereinigt wurdên.

Das tateãchlich Richtigo in diosen Boobach- 
i tungon wurdo bald durch andere Forschungon 

^wiison, nach welchen lntracellalãre, geissel- 
' loso Protozoon in künsUichon Kuhuren geis- 

Belttagondo EnlwlcklungsBladlên von Lepto- 
monas-Vorm zeigten. So orhiolt Miajima in 
Kultuton von PltoplaBmen Flagellatenfotmen, 
welcho dieser Fotscher für Enlwlcklangssta- 
dien dos Parasitên hiolt. Ebonso irgibt sich 
aus den Untêtsachungen von Rogers, Leish- 
man und Ch. Nicolle übêr Leishmania das 
Aaflrolên von gut chatakterislétlon goiBsoltta- 
gêndên Formen.

Auf andorer Soite ^wiison .Me neuon cy- 
[ tologischon Methoden, besondors in den Ar- 

biiten von Hartmann und v. Prowazek, oin 
nêaoB Chataklotlslikum, wolchos boidon Para- 
sitengruppen, dên Haemosporidien und Try- 
panosomiden gomoin ist.

Es ist dies dio Zweizahl der Kerno, wol
che doallich boi den Cattangên Trypanosoma, 
Crithidia, Leptomonas und Herpetomonas hor- 
vortritl, boi wolchen dor zweite lokomotorische 
Kern durch den Blepharoplaston vortroton ist.

Boi don Haomosporidien finden sich manch
mal donjonigon von Trypanosomên analogo 
Biidungen in irgend einer Phase dos Entwick- 
lungsktelses, wie Schaudinn bei dem Moro-
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Na evolução no sangue aprezenta o para
zito uma primeira faze intraglobular, na qual 
os organismos iniciais, aflajelados, que, óra, 
mostram núcleo unico, achando-se nestes o 
blefaroplasto incorporado ao núcleo principal, 
óra são vistos já com dualismo nuclear. A' 
faze intraglobular, na qual tem logar, de re
gra, a formação do aparelho flajelar completo, 
segue-se outra de flajelados livres no plasma, 
na qual a morfolojia do parazito é inteira
mente semelhante á dos tripanozomos. Em 
rezumo: processo de multiplicação por esqui- 
zogonia e parazitismo intracelular, de um 
lado, do outro, vida livre no plasma, com 
organização estrutural analoga á de qualquer 
especie do genero tripanozomo, constituem 
dois aspetos biolojicos, reunidos no mesmo 
parazito, que caraterizam grupos de protozoa
rios distanciados nas classificações anteriores 
— hemosporidios e tripanozomos, reunidos 
agóra na mesma ordem dos Binucleata, pela 
sistemática i!e Hartmann.

Julgámos ainda que o processo de multi
plicação por esquizogonia, com auzencia de 
divizão lonjitudinal binaria, aliado á faze in
traglobular, deve determinar a creação de um 
novo genero, na familia Trypanosomidae, por
quanto nenhum tripanozomo conhecido apre
zenta, reunidos, aquellas condições biolojicas. 
Além de que, as grandes dimensões do ble
faroplasto deste flajelado, constituem carate- 
ristica morfolojia qtte bem o distancia das 
especies conhecidas.

Mesnil e Brimont, para um parazito in
traglobular do Cholopus didactylus, crearam 
o genero Endotrypanum, em virtude do aspeto 
morfolojico, proximo do dos tripanozomos 
e da vida intracelular. Não surpreenderam 
qualquer fórma livre do parazito e nem co
nhecem ontra faze de evolução. Não seria 
aceitavel, só pela condição de vida intraglo
bular comum, colocar nosso flajelado nesse 
genero, porquanto delle conhecemos carate- 
risticas biolojicas que mais autorizam a crea
ção de genero novo. E só na hipoteze de 
ser verificado, para o parazito de Mesnil, 
uma faze flajelada livre no plasma e a mul
tiplicação esquizogonica, deverá o genero En- 

und Sporozoiten der Malaria und Hartmann 
bei denselben und den Microgameten von 
Proteosoma feststellte. Selbst beim Fehlen 
jedes Oeisselapparates lassen sich, nicht sel- 
ten sogar bei intraglobulãren Ruhezustãnden, 
doppelte Kerne erkennen. Dies geschieht bei 
den Haemogregarinen (V. Prowazek), bei den 
Sporozoiten der Malaria (ED. und Et. Ser- 
OENT), bei Lankesterella ranarum (FRANÇA, 
Billet und Brumpt), bei Halteridium (Ber
liner und Woodcock), bei Piroplasma bige- 
minum (BREINL) u. s. w. Trotzdem schien 
die Autonomie der Haemosporidien und ihre 
Abgrenzung von den zur früheren Familie der 
Trypanosomen gehõrigen Flagellaten in bio- 
logischen Ckarakteren festbegriindet; es sind 
dies die Vermehrung durch regelmãssige Schi- 
zogonie und der bestãndige intracellulãre Pa- 
rasitismus. Diese Charaktere stehen übrigens 
nach Hartmann in einem Abhãngigkeitsver- 
hãltniss, indem die Vermehrung durch Schi- 
zogonie wahrscheinlich eine Folge des Zell- 
parasitismus ist. Es finden sich aber auch 
bei dieser Vermehrungsweise Annãherungen 
zwischen Trypanosomiden und Haemospori
dien. So haben wir ais eine Weiterführung 
der Zweiteilung des Trypanosoma brucei und 
anderer Arten die multiple Teilung des Try
panosoma lewisi in den inneren Organen, 
in Form von Rosetten, deren Individuenzahl 
wechselt, ebenso bei Trypanosoma rotatorium 
im peripherischen Blute einen Zerfall in vier 
oder mehr Individuen nach Abrundung des 
Organismus (unverõffentlichte Beobachtung 
aus dem Institute von Manguinhos).

Bei den Haemosporidien bedeutet die Ab- 
wesenheit eines Oeisselapparates, der hãufig 
durch den Blepharoplasten teilweise reprãsen- 
tiert wird, nach der Ansicht von Hartmann 
ein Reduktionsphãnomen ais Folge der intra- 
cellularen Lebensweise der Parasiten. In die
ser Hinsicht bildet Haemoproteus durch den 
Wechsel intraglobulãrer Phasen (mit Blepha- 
roplast, aber ohne Oeissel) und geisseltragen- 
der Plasmaformen einen ausgesprochenen 
Uebergang von Trypanosomen zu Haemospo- 
ridien.

Diese und andere, hier nicht aufgeführte 
Tatsachen, welche er im Archiv für Protisten-
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dotrypanum ssr preferido ao que adotamos 
para nosso parazlto.

O Endotrypanum Schaudinni binucleado 
irtaaulobulaa, é, com muita lojica, considerado 
pelos autores como fórma intermediaria entre 
os taiparozomos o os hsmosporidios, consti
tuindo tambsm psla moríolojia s pelo para- 
zitismo intracelular, um podsrozo aauumsrto 
em favor das idéas ds SCHAUDINN sobre as 
estreitas relações fl]ojsrsticat entre os tripa- 
nozomos s o antigo grupo de hsmospoaidiot.

II. Dimorfismo sexual.

A existência nos taiparoaomos, de diís- 
asrclaçõss moríolojicas, ligadas á dualidade 
sexual, permanecs ainda, 'psz'í ds numsro- 
zas pesquizas sobrs o assunto, objeto ds 
opiniões divsajnrtes. Foram os trabalhos de 
Schaudinn, que dlspertaram a atenção dos 
pssqcizadoaes para a existência de diferenças 
ssxuais, no inicio do ciclo evolutivo destes 
ílajslados no organismo do inseto transmis
sor. No haltsridio, porém, o diferente aspeto 
morfolojico dos gastos, sexualm^s bsm 
caratsaizados, não oferecs marísm á discussão.

Nos taiparoaomos, qusm primeiro rejistrou 
a dualidade de sexos íoi V. Prowazek no 
Trypanosoma lewisi. Aqui, no estomago do 
Haematopinus spinulosus, a moríolojia do íla- 
jelado sofre modificações notáveis, qus mais 
acentuam o diformismo do parazito, já exis
tente no sangue do rato, s que corresponds 
á dualidade ds sexos. V. Prowazek admite 
2 sexos, considerando ainda duvidoza a exis
tência das fórmas indiferentes. Minchin, em 
longas pesquizas sobre o Trypanosoma gam- 
biense, tambsm conclus psla existência ds dois 
aspstos morfolojicos do taiparozomo no san
gue do vertebrado, esaiflcardo ainda a per
manência desss dimorfismo, na íaze inicial 
da evolução no tubo dijsstivo da Glossina 
palpalis.

Diesrjsrtet são as conduzões ds Breinl 
s Moore sm diversas especiss de tiiparozo- 
mos : gambiense, equiperdum, lewisi. Para sssss 
autores, si algum fsromsro de fecundação 
ocorre nos talparoaomos, consistiría ells em 
uma ação do blsfaroplasto sobrs o núcleo 

kunds (1908) slrushsrd ausslrardsasetatn, be- 
wousi Hartmann, die Klattlfikatior dsr Pro- 
tozoen abzcãndsir, indem sr in dis 0^^- 
klasse der Flagellatm die rece Ord^ng dsr 
Binucleaten smrsihts. Disss umfasst in eea- 
schlsdsrsr Familisn dis Blutpaaasiter, wslchs 
faühea die grosse Grupps dsr Haemosporidien 
bildstsn, nebst dsn Flausllater, wslche írühea 
in die Familie dsr Trypanosomen gestellt wur- 
dsn.

Dsr hlsr studisrts Parasit bringt íür diese 
Modlflkation der Systsmatik eins feste Stütze, 
indsm sr sine dsutliche Uebsauarusform zwi- 
tcher dsn typlschen Trypanosomen und dsm 
Genus Plasmodium blldst. In der Tat findsn 
sich hlsr in dsn eerschiedersr Ertwicklurut- 
pIissi abwechtslrd biologischs Zustãnde, 
wslche bsidsn Paratitsruiupper aruehõrer. 
An Stells dsr ZwsMung, wis sie bei dsr 
Mehrzahl dsr Trypanosomen eoakommt und 
dsr urreuslmãstlusr multiplen TsIIuiu des 
Trypanosoma lewisi habsn wir hisr eins Vsr- 
mshrcrg durch typische und kortt'rts Schi- 
aouorls, bei welchsr ststs eins bsstimmts Zahl 
ulsichartiusr Individum gsblldst wird. Diese 
hõchsts Vsreollkommnunu des Vsamehrurut- 
proasstss stsht in Beziehuru zu einer intra- 
csllulãrer Phase dsr Parasitem Bei semsr 
E^wIcHuiu im Bluts zsigt dsrsslbs zueast 
eins irtaaulobulãre Phase von uelstsllotsr 
Oauarltmsr, wslche bald sinsn sirziusr dsn 
Blepharoplast elrtchlissssrdsr Kern asiusr, 
bald sirsr doppslten Kern aufwslser. Auf 
eins irtraulobulãrs Phase mit — uewõhrlich 
vollttàrdiusm — Geltsslappaa't íolgt eins an- 
dsre im Plasma, wslchs moapholoulsch võllig 
dsn Tiyparotomsr glslcht. Es bildsn also 
auf smsr Ssite Vermehruru durch Schizogo- 
nie und mtaacellulãrer Paiasltltmut, auf dsr 
arderer írelss gsbsr im Plasma mit emsr 
StruMur, wslche emsr bslisblusr Art dss Ge
nus Trypanosoma srttpricht, bsi slnsm und 
dsmselbsr Parasltsn zwei bloloulsche Erschei- 
rurusfoimsr, wslchs sonst íür zwel Proto- 
zosrurupper (Haemosporidien und Trypanoso
men) charaktsristisch slnd; disss, in írühsren 
Klastificatiorsr getrerrt, wsrdsr jstzt durch 
die Eirtniluru von Hartmann in dsrselber 
Ordrurg dsr Binucleaten vereiriut.
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principal, realizada pela imigração de parte 
da substancia do primeiro para o interior do 
segundo. Este fenomeno reprezentaria fato 
capital do ciclo do parazito no organismo do 
vertebrado.

Breinl e MOORE consideram a diversi
dade morfolojica dos tripanozomos no san
gue como exprimindo estádios consecutivos 
de crecimento do flajelado, não encontrando, 
em qualquer das especies que estudaram, in
dicação alguma para a teoria do dimorfismo 
sexual.

Vejamos o que rezulta de nossas obser
vações :

O dualismo morfolojico do Schizotrypanum 
cruzi aprezenta-se muito nitido em todas as 
fazes do ciclo, tanto no vertebrado como no 
inseto transmissor. São diferenças fundamen
tais de estrutura, especialmente acentuadas 
nos aspetos da cromatina do núcleo principal 
e do blefaroplasto, sendo inaceitável querer 
fazel-as dependentes do crecimento, quando 
prezentes em dois organismos no mesmo es
tádio evolutivo. Assim é que nos merozoi- 
tos das fôrmas esquizogonicas do pulmão, 
um dos organismos, que devemos considerar 
merozoito femeo mostra, desde logo, o ble
faroplasto distinto do núcleo principal e neste 
o cariozoma muito menor que nos organis
mos considerados machos, nos quais, neste 
estádio, a substancia do blefaroplasto ainda 
se acha confundida com a do núcleo prin
cipal.

Nas formas intraglobulares e nos flajela
dos livres no plasma o mesmo diformismo 
se evidencia, espressar.do-se, como descreve
mos, não só nas dimensões do plasma, cara- 
ter secundário, mas ainda na estrutura do 
blefaroplasto, que num dos cazos é munido 
de pequeno cariozoma esferico e no outro 
possue cariozoma maior, ovoide quazi sem
pre, transversalmente colocado. Na estrutura 
do núcleo existe a mesma dualidade de as
peto, sendo de rejistrar a menor quantidade 
de substancia cromatica na fôrma que consi
deramos femea. Os organismos jovens, cujos 
núcleos se aprezentam com a cromatina dis
posta em longa faixa lonjitudinal, bem cara- 
terizam esse diformismo.

49 --------

Ich bin, wie schon eingangs erwãhnt, der 
Ansicht, dass die Vermehrung durch Schizo- 
gonie, bei Fehlen einer einfachen Lãngsteilung, 
in Verbindung mit der intraglobulãren Ent- 
wicklungsphase die Aufstellung eines neuen 
Genus in der Familie Trypanosomidae nõtig 
macht, da kein bekanntes Trypanosoma die 
Vereinigung dieser beiden Zustãnde aufweist 
Ausserdem liegt in den grossen Dimensionen 
des Blepharoplastes dieses Flagellaten ein 
morphologisches Kennzeichen, welches ihn 
von den früher bekannten Arten 1'ennt.

Mesnil und BRIMOnt bildetei für einen 
intraglobulãren Parasiten des Coloepus didac
tylus ein neues Oenus Endotrypanum, auf 
Orund der morphologischen Aehnliçhkeit mit 
den Trypanosomen und der intracellularen 
Lebensweise. Sie trafen keine freie Form des 
Parasiten und kennen auch keinen anderen 
Eatwicklungszustand. Es geht vorlãufig nicht 
an — nur wegen des gemeinsamen Kennzei- 
chens des intraglobulãren Vorkommens — un- 
seren Flagellaten jenem Oenus einzureihen, 
da von demselben biologische Charaktere be- 
kannt sind, welche die Aufstellung einer neuen 
Oattung begründen. Nur im Falle, dass beim 
MESNlL'schen Parasiten eine freie geisseltra- 
gende Blutform und eine Vermehrung durch 
Schizogonie nachgewiesen würden, müsste 
das Genus Endotrypanum dem von mir ge- 
wãhlten Schizotrypanum vorgezogen werden.

Das Endotrypanum schaudinni wird ais in- 
traglobulãrer Binucleate mit vollem Recht von 
den Autoren ais eine Uebergangsform von 
Trypanosoma zu den Haemosporidien angese- 
hen; durch seine Morphologie und seinen 
intracellularen Parasitismus bildet es ebenfalls 
einen wichtigen Beweis zu Ounsten der Ideen 
von SCHAUDINN über die engen phylogeneti- 
schen Be^i^^ungen zwischen den Trypanoso- 
men und der bisherigen Gruppe der Haemos
poridien.

2. Sexueller Dimorphismus.
Trotz mannigfacher Untersuchungen über 

diese Frage bildet das Vorkommen verschie- 
dener Trypanosomenformen ais Ausdruck ei
ner sexuellen Dualitãt noch immer den Oe- 
genstand divergierender Ansichten. Durch die
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No orgauismo do Conorhinus a dualidade 
morfolojica mais uotável é eucoutrada nas 2 
formas das glandulas salivares, sendo uma 
dellas estreita, munida de grande blefaro- 
plasto e aprezeutaudo núcleo longo, disposto 
segundo o eixo lonjitudinal do parazito; a 
outra, de plasma mais largo, mostra menor 
blefaroplasto na extremidade posterior.

Não podemos, é claro, dos fatos obser
vados nesse parazito, tirar coucluzões gerais 
seguramzute aplicáveis ás espzcizs do genero 
tripauozomo; certo, porém, os fenomenos 
biolojicos aqui verificados não podem estar 
muito distantes dos aualogos, ainda mal es
tudados, nos tripauozômos tipicos.

I1I. O Schizotrypanum cruzi no organismo 
DO HKM1PTERO TRANSMISSOR.

As pesquizas fundamentais sobre a inter
venção das moscas hematofagas, na etiolojia 
das tripanozomiazes dos grandes mamíferos, 
foram realizadas por Brüce, em memoráveis 
trabalhos sobre o nagaua. Já antes, viajan
tes em certas rejiões da Africa e também os 
mdij'enas conheciam o efeito maléfico das 
picadas da mosca tsz-tse; coube, porém, a 
BRUCE demonstrar experimentalmente a tran
smissão do parazito do nagana, Trypanosoma 
brucei pela Glossina morsitans.

Foi assim iuiciado uovo capitulo na his
toria dos tripanozômos e aberta a via para 
numerozas pesquizas sobre esse assunto, do 
qual pontos importantes têm escapado, até 
agóra, ao dezejado esclarecimento.

A transmissão do plasmodio e do proteo- 
zoma pelos culícidas iudicava serem prová
veis fenomenos evolutivos analogos uos tri- 
panozomos. Desde as pesquizas de Bruce, 
porém, aquella opinião foi abandonada, sendo 
substituída pela hipotzze da transmissão do 
parazito ajiudo os dipteros como simples ve- 
iculadores sem qualquer função biolojica es
pecifica. A’ tal coucluzão levou o fato de 
ter Bruce verificado que a Glossina morsi
tans só era transmissora dentro das primeiras 
48 hóras apoz a picada contaminante; obser
vações rzcentzs, porém, talvez mais exatas, 
vieram modificar a noção adquirida.

» - - -
Arbeiten vou Schaüdinn wurde zuerst die 
Aufmerksamkeit der Forscher auf das Vor- 
kommen sexueller Unterschiede bei Haemo
proteus zu Anfang seines Eutwickluugszyclus 
im Darme dzs Uebertrãgers gerichtet. Beim 
Halteridium dagegen gestattet das vzrschie- 
dene morphologische Bild der Oameten, wel
che deutlich zwei Oeschlechtern entsprechen, 
keiue weitere Diskussiou.

Unter den Trypanosomen wurde die Zwei- 
geschlechtlichkeit zuerst vou Prowazek bei 
Trypanosoma lewisi angegeben. Bei diesem 
erleidet die Gestalt des Flagellaten im Magen 
des Haematopinus spinulosus deutliche Verãn- 
derungeu, durch welche der Dimorphismus, 
der schou beim Blutparasiten der Ratte zr- 
kennbar ist und dzr Zweizahl der Geschlech- 
tzr entspricht, uoch deutlicher wird. V. Prowa
zek erkeuut zwei Geschlechter an, wãlHZnd er 
das VorkommzD mdifferznter Formeu ais uoch 
zweifzlhaft ansizht. Bei szídzd eingehendzu 
Untersuchungeu übzr Trypanosoma gambiense 
gibt MiNCHIN zbenfalls das Vorkommzn zweizr 
verschizdener Formen dzs Trypanosoma im 
Blutz zu und konstatiert auch das Fortdauzrn 
dieses Dimorphismus im Anfange dzr Entwick
lung im Darmkanale der Glossina palpalis.

Dagegen kommen Breindl und Moore in 
Beziehung auf Trypanosoma gambiense, equi- 
perdum und lewisi zu zntgzgzngzsztztzD 
Schlüsszn; nach ihuzn kõuuzn Befruchtuugs- 
zrschzinungen, weun sie bei Trypanosomen 
vorkommzn, uur in einer Einwirkung dzs 
Blepharoplasts auf den Hauptkern besteheD, 
welche in dzr Einwanderung ziuzs Tzils der 
Substanz des ersteren ius Inuere des zweitzn 
bestündz. Diese Erscheinung bildz eiueu 
wichtigen Akt iu dzr Entwicklungsrzihz des 
Trypanosoma dzr Wirbeltierz.

Breinl und Moore sehen iu dzr Ver- 
schiedzihzit dzr Bluttrypanosomen uur deu 
Ausdruck aufeinander folgender Wachstums- 
phasen, indcm siz bei kziner dzr — von ihuen 
studizrtzn — Artzn Auzzicheu einzs sexuzllzn 
Dimorphismus auffandzn. — Sehen wir uun, 
was aus meineu BeobachtuDgZD hervorgeht: 

Der molphologischz Dualismus dzs Schizo
trypanum cruzi zzigt sich szhr deutlich in 
alien Entwicklungsphasen, sowohl bzim Wir-
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O descobrimento do tripsrozômo da mo
léstia do sono determinou tambem, pels maior 
importâreia do assunto, visto lrstar-ta de 
moléstia humana, numerozas investigações. 
Dellas vão rezultando, todos os dias, novos 
conhecimentos, sendo de esperar, seja breve- 
marta rezolvido o importante problema.

Coube a Bruce e Castellani verificar 
axparlmartalmarte o papel transmissor ds 
Glossina palpalls, repetindo-se aqui fato simi
lar ao da transmissão do nagana, pela Glos
sina morsitans, limitado o periodo irfatsnta 
do diptero ás primeiras 48 hóras apoz a pi
cada contaminante.

Outros fatos, espacialmante a prezença de 
tripanozomos no organismo de glossinas re- 
cem-capturadas, cujo tubo dijattivo se apre- 
ze^ava vazio de sangue, lavaram alguns 
pesquizadores a admitir um ciclo evolutivo 
do flajelado no diptero transmissor.

Foram assim as observações de Koch s 
respeito do Trypanosoma brucei e Trypano
soma gambiense no tubo dijestivo de glossi- 
nas. Nestas Koch distinguiu diferenciações 
de fórmss que julgava ligadas á diversidade 
de sexos. Experimentando ainda com o Try
panosoma gambéense, Koch verificou estádios 
nas glottirss fusca e tachinoides, de 10 a 20 
dias apoz a refeição contaminante.

Similares ^zuHados deram as pesquizas 
de Stuhlmann e Kudicke sobre o Trypano
soma brucei na Glossina fusca. Pars estes 
autores a evolução do parazito teris inicio 
pela multiplicação das fórmas indiferentes no 
intestino posterior, caminhando o tripanozomo 
dali para o intestino anterior, sonde teria lu
gar a fecundação e formação dos paquaros 
parazitos inoeulavait ao vertebrado. O está
dio ultimo, porém, com parazitos na cavidade 
da trombs, só taria atinjido em 10% dss 
glossinss em axpariareis.

Os trabalhos de Minchin, Gray e Tul
loch deram rezultsdos muito irtaretsartat. 
Verificaram ns Glossina palpalis, estádios evo
lutivos do Trypanosoma gambiense, até o 4.» 
dia apoz a irjastão cortsmmsrte, sendo s 
evolução, no proctodoeum, pela diferenciação 
morfica do parazito em 2 tipos, interpretados 
pelos autores como sexos diferentes. Apoz

beltiere, ais auch beim ühertraganden Insekte. 
Es handelt sich um fundamentale Struktur- 
differenzen, die sich basorders in der Form 
des Chromatins sm Hauptkern und Blepharo- 
plast sussprechen und sich nicht durch das 
Wachstum erklãren lassen, da sie bei beiden 
Organismen im salhen Entwicklungszustande 
vorkommen. So zeigt bei den darozoitan der 
Sehizogonleforman aus der Lunge einer der- 
selber, den wir ais weiblich arteher, gleich 
zu Anfang den Blepharoplast vom Hauptkerne 
gatrarrt und in diesem ein viel kleineres 
Caryosom ais bei den Formen, die ich für 
mãnrliche halte; bei latzterar findet sich in 
dieser Phase die Substanz des B^ipharoplssts 
noch mit darjarigan des Hauptkarres verei- 
nigt. Auch bei den irtrsglobulãrar Formen 
und den freien Flagellst^ im Plasma ist der- 
selbe Dimorphisms deutlich arkenrbsr; er 

| ãussert sich, wie betchriebar, nicht nur in 
| den mehr nebersãchlichan, grõsterar Ver- 

hãltritten des Plasma, sondem auch in der 
Struktur des Blepharoplssts, welcher in einem 
Falle ein klairat rundes — im srderar Falle 
ein grõsseres, aifõrmigas und fast stets quer- 
gelagartet Caryosom aufweist. Auch bei der 
Struktur des Karnat findet sich diese^ Du- 
plizitãt der Biidung, wobei die garirgara 

; Chromatirmerge bei einen, der sis waiblieh 
i aufgafstster, Form hervorzuheben ist. Die ju- 

ger.dlichan Formen, deren Kerne dss Chroma
tin in Form eines ■largan und lãngs galagartar 
Bandes zeigen, lassen diesen Dimorphisms 
deutlich erkernan.

Im Organisms des Conorhinus zeigt sich 
die morphologische Dualitãt am dautliehstan 
bei den zwei Formen aus den Speicheldrüsen, 
indem die eine schmsle eiran grossen Ble- 
pharoplast und einen lsngen Kern aufweist, 
welcher der Lãrgsaehte des Parasitar art- 
spreehard gelagert ist, wãhrend der andere, 
mit breHerem Plasmakõrper am Hintarande, 
einar kleirerar Blepharoplattan zeigt.

Ich ksnn natürlich aus den bei dietan 
Paratitar baobschtatar Tattsehar kerne all- 
gemeiran Sch^sse ziehen, welche sich mit 
Sicharhait auf die Artar des Genus Trypano
soma srwerder Hessen; doch kõrnan die in 
meinem Falle sehr deuflich haobaehtetar bio-
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o 4.o dia, raramente depois do 5.°, os flaje- 
lados dezapareceriam do intestino, não sendo 
encontrados em qualquer dos orgãos da glos- 
sina. Em experiencias com Stomoxys, Taenio- 
rhittcus e outros dipteros, verificaram os pes- 
quizadores fatos analogos, com mais rápido 
dczaparccimcnis dos flajcladoa.

Nas tentativas de iraraniaaão os rezulta- 
dos destes cxperlmcniadorcs não trazem ao 
assunto conduzôes gerais decizivas. Só con
seguiram infetar novos animais, fazendo-os 
picar pelas g^ssinas imcdiaiamcntc apoz a 
injesião contaminante. Minchin, argumen
tando com as próprias observações e com as 
de outros pcsquizadsrcs, conclue pela exis
tência de ciclos evolutivos dos iripanszômoa 
em hospedeiros capccificos, não sendo a 
Glossina palpalis o iraramlaaor natural do 
Trypanosoma gambiense, papel incumbido á 
Glossina fusca, segundo as' experiencias de 
Koch.

De interesse foi ainda nesses trabalhos, a 
verificação da prezença de 2 irlpanszômos 
no tubo dijestivo das glossinas em liberdade, 
Trypanosoma grevi e T. tullochi, muitas vezes 
confundidos, pelos pesquizadores, com está
dios evolutivos dos irlpanszômos dos gran
des mamíferos e do Trypanosoma gambiense.

As investigações referidas, indicando segu
ramente o papel transmissor das moscas, fa
lavam mais em favor da simples veiculação 
do flajelado pelo diptero. Realm^nte, nas 
tentativas de transmissão experimental, a fun
ção infetante do mséto só era exercida num 
pequeno espaço de tempo apoz a picada 
contaminante, o que parecia indicar a auzen- 
cia do ciclo evolutivo. Outras observações, 
porém, vinham contradizer as que referimos, 
mostrando a deficiência dos conhecimentos 
nellas adquiridos. De fato, das investigações 
de Brümpt, Léoer, Billet e Keysselitz 
rezulta o dczcnvolvimcnis dos iripanszsmos 
dos peixes e das rãs no organismo de hiru
dincss, só evoluindo certas capcclca de tri- 
panozomos em determinadas aarguesugaa, o 
que indicava a necessidade de condições bio- 
lojicas especiais.

Por outro lado, trabalhos fundamentais de 
Schaudinn sobre o Haemoproteus e os de v.

logischen Erachcinungcr nicht sehr verschie- 
den sein von den cntaprechcndcn, aber noch 
wenig crforachicn, die bei typischen Trypa- 
nsssmcn vorkommen.

III. Das Schizotrypanum im Organismus 
des Conorhinus.

Die grundlegenden Forschungen fber die 
vermittelnde Rolle bluiaaugcrdcr Fliegen bei 
Trypanssomainfckiioncn wurden von Bruce 
in semen wertvollen Arbeiten fiber Nagana 
gemacht. Schon friihere Reisende in gcwiaacn 
Gcgcrder Afrikas kannten cbcnaowohl, wie 
die Elrgeborener, die verderbliche Wirkung 
des Stiches der Tsciscfllcgcn, aber Bruce 
zeigte zuerst durch Versuche die Uebertra- 
gung des Naganaparasiten, des Trypanosoma 
brucei durch die Glossina morsitans. So be- 
gaiin ein neues Kapitel in der Geschichte der 
Trypansaomcn und es õfincic sich die Bahn 
fiir zahlreiche neue Uricrauchungcr über die
sen Gegenstand; doch hat sich noch mancher 
wichtige Punkt der erwiinschten Aufklãrung 
crizogcn. Die Entwlcklungsgeachlchtc von 
Plasmodium und Proteosoma bei den Mücken 
deutete die Wahrscheinlichkeit ãhnlicher Ent- 
wlcklurgsphaacn bei Trypanosoma an. Doch 
wurde diese AnsicM seit den Arbeiten von 
Bruce verlassen und durch die Annahme er- 
scízí, dass die Fliegen bei der Infektion rein 
mechanische Uebertrãger darstellten. Zu die- 
sem Schlusse ttihrte die Beobachteng von 
BRUCE, dass Glossina morsitans nur in den 
cratcr 48 Siurder nach ihrer Infektion (durch 
Stechen eines kranken Tieres) die Krankheit 
fbertrug, was indessen nach neueren und 
wohl genaueren Untcrauchungcn nicht zutrift.

Auch die Entdeckung des Trypanosoma 
der Schlafkrankheli führte ^folge der gros- 
sen Wlchilgkcii des Gcgcnsiardcs — han- 
delte es sich doch um eine Erkrankung des 
Mcnachcn — zu zahlreichen Fsrschunger, die 
tãglich unsere Kcnniriasc erweitern, so dass 
man eine baldige Lõsung dieses wichtigen 
Problemés fwarten kann.

Bruce und Castellani war es vergõnnt, 
die vermittelnde Rolle der Glossina palpalis 
üestzuaicllen, wobei sich die bei der Nagana
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Prowazek sobro o Trypanosoma lewisi, reve
lavam a existência de ciclos soxuados nos 
d^teros transmissores.

V. Prowazek verificou, no estomago do 
Haematopinus spinulosus, copuiação entro in- 
dividuos de sexos diferentes, com a formação 
do ooquinito, do qual rozultaria por proces
sos de divizão hotora-polar somelhantes aos 
descritos por SCHAUDINN, ü^jelados do tipo 
critidias.

Os rezalladoB de v. Prowazek foram con
firmados nas investigações recentes dê Bal- 
drey (Archiv. fur Protistenkande, 1909), destas 
rezultando mais o fato importante da trans
missão do Trypanosoma lewisi a um rato in
dent, por um Haematopinus, cuja rofoição in- 
folante tivora lugar 10 dias antes. Nosta veri
ficação do Baldrey tojlstta-se um fato do 
transmissão experimental indireta, apoz está
dios evolutivos sistematicamente estudados, 
ficando aí excluída a veiculação mecanica do 
flajolado.

Concludentes também do um ciclo evolu
tivo no invertebrado são as recontes expe
riências do Kleine, quo verificou a trans
missão do Trypanosoma brucei pela Glossina 
palpalis, decorrido o prazo minimo de 10 
dias, dosdo a injostão contaminante. Ha que 
assinalar, nas investigações desto posquiza- 
dor, a auzencia do podor intetante do diptero 
nos primeiros dias dopois da picada, fato 
analogo ao da transmissão do plasmodio e 
do proteozoma, cuja evolução nos culícidas só 
so completa apoz determinado tempo. Nas 
experiências sobro o Trypanosoma gambiense 
os têzaltados do Kleine são também decizi- 
vos, verificando o podêr intetento das glossi- 
nas 20 dias dopois do contaminadas, porma- 
nocondo intetantos indefinidamonte. Kleine 
acredita na oxistoncia do faze sexual nos 
hospedeiros intermediários, e descrove está
dios morficos divorsos do parazito, dosdo o 
intestino posterior, ondo a evolução toria ini
cio, até as fórmas encontradas na tromba, 
inoculaveis nos vertebrados.

Os ^zuUados de E. Roubaud, membro 
da missão de oBtadoB da moléstia do sono 
no Congo francez, registram conhecimentos 

gomachte Boobachtung wiodorholte, indom 
dio Uêbêttragang sich auf dio erston 24 Stun- 
don nach der infizieronden Blutauhrahmo bo- 
schtãnkte.

Noutro Bêohachtungên — bosondetB das 
Vorkommen von Trypanosomer im Organis- 
mus frisch gêfangênêr und koin Blut onthal- 
tondor Olossinon — fuhrten andere Fotschot 
zur Annahmo einos Entwicklungszyklus des 
Flagellaton im Uobortrãgon So war os boi 
don Boohachlangon von Koch übêr das Ver- 
halten von Trypanosoma brucei und gambiense 
im VotdaaurlgBltaklo dor Olossinon, woboi or 
Fotmonantetschiedo feslstêlllo, welche or auf 
oinen soxuollen Dlmorphismas zatückfühtte. 
Indem er woiter mit Trypanosoma gambiense 
expotlmenllotlo, fand Koch 10-20 Tage nach 
dor Aufnahmo infekHõson Blutos Entwicklungs- 
stedien boi Glossina fusca und lachinoidcs.

Stuhlmann und Kudicke erhielton ãhn- 
licho ResuUate bei ihron Untotsachangon übêr 
das Vorhalton von Trypanosoma brucei in dor 
Glossina fusca. Nach dioson Autoten boginnt 
diê Enlwlcklang durch Vermohrung dor indif- 
terenten Formon im Hlnletdatme, von wo aus 
sie nach dem vorderen Abschnitto dessolben 
aaswandêrn, wosolhsl die Bofriuc^^ung und 
BiMung kleinor, auf Wltboltlere ühorlragbatot 
PataBltenformen stattfindon soli. Doch soil 
das Endstadium — kleine Flagollaten im In- 
nern des Rüssols — nur bei 10 % dor bonülz- 
ten Olossinen ottolcht werdon.

Dio Arbeiton von Minchin, Gray und 
Tulloch ^gabon sohr interessante Rosultate. 
Sie fandon nãmlich bêi dor Glossina palpalis 
EntwlcklungsBladlên des Trypanosoma gam
biense bis 4 Tago nach der Aufnahmo para- 
sitenhaltigon Blutes, woboi die Entwicklung 
im Ptoklodãam mit dom Aaflteton zwoier Ty- 
pen bogann, welche nach den Autoren ver- 
Bchlodonon Ceschlechlotn entsprechen. Nach 
dom vierten, odor nur selton, nach dom fünf- 
ten Tago votBChwandon die Flagollaton aus 
dom Darme der Olossinên und wurden auch 
nirgends in don andiron Organon geiandên. 
Bei Versuchen mit Stomoxys, Taeniorhynchus 
und andoron Zweiflüglern machton sio ãhn- 
licho Boobachlangon, woboi indosson die Fla
gollaton noch rascher vetBChwanden. Die
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novos do mais alto interesse, chegando o 
autor, sobre alguns pontos do assunto, a 
concluzões de grande importância.

Este autor considera 3 modalidades no 
mecanismo de transmissão dos tripanozomos 
pelas glossinas:

1. Transmissão direta, imediata, na qual as 
glossinas ajiriam como lancetas inocula- 
doras.

2. Transmissão indireta, apoz um período de 
evolução mais demorada, sem fenomeno 
sexual; caminhando nesta o flajelado do 
intestino posterior, séde de multiplicação 
ativa, para o proctodaeum, e para o canal 
da tromba.

3. Finalmente, evolução de natureza muito 
especial, realizada em parazitos morfolo- 
j'icamente diferenciados, prezos ás pare
des internas da tromba.

Nesta ultima modalidade supõe o autor a 
ocurencia de fenomenos de autogamia, ana- 
logos aos descritos nas amebas e em outros 
protozoarios; delles, porém, não encontrámos, 
nas descrições, demonstração convincente.

Roubaud considera a multiplicação ordi
nária dos tripanozomos, verificada no tubo 
dijestivo de todas as glossinas, alimentadas 
em animais contaminados, como culturas do 
parazito, idênticas ás obtidas no meio artifi
cial de agar-sangue.

Neste ponto é interessante comparar os 
rezultados observados com diversas especies 
de tripanozômos (bnicei, gambiense, dimor- 
phon, congolense, cazalboui, etc.), verifican
do-se, assim, que o tempo de permanência 
destas especies no tubo dijestivo das moscas 
é muito variavel, algumas das especies tendo 
ai pouco tempo de vida, quando outras per
duram, em atividade e em multiplicação, até 
que dezapareçam todos os detritos da dijes- 
tão do sangue. De demoradas pesquizas 
conclue Roubaud pela auzencia de migração, 
das formas de cultura, do intestino médio 
para o anterior e para a tromba, não pas
sando ellas também para a cavidade geral ou 
para qualquer outro orgam da glossina. Assim 
pois, não serão fôrmas que possam infetar, 

Uebertragungsversuche dieser Autoren gestat- 
ten keine entscheidende Schlüsse, da sie Tiere 
nur dann infizieren konnten, wenn sie die- 
selben durch Glossinen stechen liessen, wel
che soeben infektiõses Blut aufgenommen 
hatten. Gestützt auf eigene und fremde Beob- 
achtungen schliesst Minchin auf das Vor- 
kommen eines Entwicklungskreises der Try- 
panosomen bei specifischen Zwischenwirten. 
Für das Trypanosoma gambiensi ware die 
Glossina palpalis nicht der natürliche Ueber- 
trãger, wãhrend diese Rolle nach den Versu- 
chen von Koch der Glossina fusca zufiele.

In diesen Arbeiten interessiert uns noch das 
Auffinden zweier Trypanosomen (T. orayi 
und T. tullochi) im Darme frisch einge- 
fangener Glossinen, welche von früheren For- 
schern hãufig mit Entwicklungsstadien von Try
panosoma gambiense und verschiedenen Arten 
aus grossen Wirbeltieren verwechselt wurden.

Obgleich die besprochenen Untersuchun- 
gen die Rolle der Fliegen ais Uebertrãger 
võllig bestãtigten, sprachen sie doch mehr 
zu gunsten einer einfachen mechanischen 
Uebertragung der Flagellaten. In der Tat 
beschrãnkte sich bei den Uebertragungsver- 
suchen die Funktion der Insekten ais Krank- 
heitsvermittler auf eine kurze Frist nach dem 
Stechen eines infizierten Tieres, was das Be- 
stehen eines Entwicklungszyklus auszuschlies- 
sen schien. Diesen Beobachtungen wurde 
jedoch durch andere widersprochen, welche 
die Mangelhaftigkeit jener Befunde zeigten. 
So ging aus den Untersuchungen von Brumpt, 
Leoer, Billet und Keysselitz eine Entwick
lung von Fisch- und Froschtrypanosomen im 
Organismus von Hirudineen hervor, wobei 
sich jede Art nur bei bestimmten Blutsaugeni 
entwickelte, was die Notwendigkeit besonde- 
rer biologischer Bedingungen beweist. An- 
dererseits zeigten die fundamentalen Arbeiten 
von Schaudinn über Hãmoproteus und die- 
jenigen von Prowazek über Trypanosoma 
lewisi das Vorkommen sexueller Entwick- 
lungsreihen in den übertragenden Insekten. 
Prowazek fand im Magen von Hãmatopinus 
spinulosus eine Kopulation zwischen Indivi- 
duen verschiedenen Geschlechtes mit darauf- 
folgender Bildung eines Ookineten, von wel-
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por picada, os vertebrados sensíveis. Os as- 
pétos destes flajelados não são semelhantes 
aos encontrados nas culturas do Trypanosoma 
lewisi, não se verificando os estádios em cri- 
tidias; acredita o autor ser esse fato peculiar 
aos tripanozomos patojenicos.

Lembradas essas experiencias, no intuito 
de estabelecer paralelo entre ellas e os re
zultados de nossos trabalhos, devemos referir 
ainda a opinião diverjente de alguns pesqui- 
zadores, especialmente a de NOVY e Mac 
Neal, a de Breinl e Moore, a de Patton 
e a de Ross.

Novy e Mac Neal contestaram os traba
lhos de Schaudinn sobre o Hemoproteo, 
opinando, a principio, que se tratava de sim
ples cultura de um tripanozomo da Athene 
noctuae no culex; mais tarde, depois da veri
ficação, múltiplas vezes repetida, de flajelados 
no trato intestinal de insetos, sugadores de 
sangue ou não, aquelles pesquizadores pas
saram a interpretar as fórmas flajeladas de 
Schaudinn como sendo parazitos naturais 
do culex, sem qualquer relação com os hemo
parazitos da Athene noctuae.

Na infeção natural de hematofagos por 
flajelados das especies critidia e herpetomonas, 
Novy e Mac Neal encontram a cauza de erro 
em que supõem incididos outros pesquizado
res, descrevendo o dezenvolvimento de tripa
nozomos de vertebrados no organismo dos 
insetos.

Breinl e Moore julgam que o ciclo vital 
completo de um tripanozomo é realizado no 
organismo dos vertebrados. Bazea-se essa 
opinião na prezença de corpos de rezistencia 
nos orgãos de animais infetados, sendo o 
aparecimento dellas consecutivo a uma ação 
do blefaroplasto sobre o núcleo principal. 
Praa demonstrar ser dispensável, na evolução 
dos tripanozomos, uma faze sexuada em in
vertebrados, lembram o cazo da durina, tri- 
panozomiaze transmitida pelo coito.

Patton, que tem trazido grande contri
buição ao estudo de flajelados do tubo dijes- 
tivo de insetos sugadores, acredita que estes 
exercem, na transmissão dos tripanozomos 
de vertebrados, o papel simples de veícula- 

chem durch eine, der von Schaudinn beschrie- 
benen ãhnliche, heteropolare Kernteilung Fla
gellaten von Cnthidia -typus erzeugt werden.

Die Befunde von Prowazek wurden be- 
stãtigt durch neuere Untersuchungen von 
Baldrey (Arch, für Protistenk., 1909); diese 
ergaben auch die wichtige Tatsache der 
Uebertragung des Trypanosoma lewisi auf 
normale Ratten durch Lãuse, welche 10 Tage 
vorher infektiõses Blut gesogen hatten. Die- 
selben Beobachtungen erweisen auch die in- 
direkte experimentelle Uebertragung — nach 
den systematisch studierten Entwicklungszu- 
stãnden —, wobei eine mechanische Ueber
tragung des Flagellaten ausgeschlossen ist.

Auch die neueren Untersuchungen von 
Kleine lassen auf einen Entwicklungszyklus 
beim Uebertrãger schliessen; derselbe beob- 
achtete die Uebertragung des Trypanosoma 
hrucei durch die Glossina palpalis nach einer 
Minimalzeit von 10 Tagen nach der Aufnahme 
infektiõsen Blutes. Dabei muss auch das Feh- 
len der Infektiositãt der Fliege in den ersten 
Tagen hervorgehoben werden, in Ueberein- 
stimmung mit der Uebertragung von Plasmo
dium und Proteosoma, zu deren vollstãndiger 
Entwicklung bei den Mücken eine bestimmte 
Zeit nõtig ist Auch bei den Versuchen über 
Trypanosoma gambiense waren die Ergebnisse 
von Kleine entscheidend; er konstatierte die 
Infektiositãt der Glossinen 20 Tage nach der 
Blutaufnahme; dieselbe erhielt sich unbe- 
schrãnkte Zeit. Kleine glaubt an das Vor- 
kommen sexueller Phasen bei Trypanosomen 
in den Zwischenwirten und beschreibt ver- 
schiedene Parasitenformen, von denjenigen 
im Hinterdarme — wo die Entwicklung be- 
ginnen soil — bis zu den Formen, welche im 
Rüssel vorkommen und sich auf Wirbeltiere 
übertragen lassen.

Auch die Versuche von E. Roubaud, Mit- 
glied einer Mission zum Studium der Schlaf- 
krankheit im fraazõsischen Congo-Gebiete, er- 
gaben wissenschaftliche Resultate von hõ«h- 
stem Interesse. Derselbe erõrtert drei Moda- 
litãten des Mechanismus bei der Uebertragung 
der Trypanosomen durch Glossinen: 1. Di- 
rekte, unmittelbare Uebertragung, bei welcher 
die Glossinen ais Inokulationsinstrument die- 
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dorss. Opinião idêntica é a de Ross, qus 
verificou, nas larvas s ninfas ds culícidas, 
ílajslados do genero critidia.

Vamos concluir agóra das nossas investi
gações:

Experimentando com larvas crsadas no 
laboratorio s tendo excluído a irísção here
ditaria ds ílajslados nsllas, nossos rszcltadot 
sscapam a objsção ds ser possível aqui tra- 
tar-ss ds ílajslados naturais do hemlptsao- 
Além ds qus, larvas testemunhas sram ali
mentadas em animais normais s nsllas nunca 
encontrámos paaaaitos.

As experisncias testemunhas tornaram-ss 
necessárias, maxime por tsrmos verificado a 
a pasasrça ds ílajslados, no intestino médio, 
da quazi totalidade ds cororairot, colhidos 
nas habitações, o qus levava ' crêr íossem 
elles parazitos naturais do inséto. Em ver
dade, não estamos, por smquarto, habilitado 
a decidir sobrs esss ponto, ssndo possível 
que os coroaalros, transmissores do Schizotri- 
panum cruzi, ssjam ratcralmsrts parazitados 
por ílajslados do usisío critidia. Para expli
car a infeção da totalidade de coroaalros > 
por ílajslados, admitindo qus estss rspaezsr- i 
tsm sempre estádios evolutivos do Schizotri- j 
panam, fôra rscessáalo supôr outro módo de ! 
contaminação do hsmiptsro, talvez a míeção 
das larvas pslos excrementos ds bsmiptsaos 
já iníetados (Lutz). Isso, porqus a picada 
ds vertebrados contaminados certamsnts não 
ocaaloraaia, com tanta constância, mfsção dos 
cororairos. Verdade é qus não existe dife
rença alguma moríolojica, entrs os ílajslados 
do tubo dijestivo das larvas mfetadas no la- 
boiatorio s os dos coroarirot colhidos nas > 
rszidsncias humanas. Por outro lado, a ino- 
culação em cobaias do material do intestino | 
ds larvas, expsrlmsrtalmsrte contaminadas, 
íorrscec-ros diversos asaultadot positivos, fa
lhando algumas vezes, o mssmo acontecendo 
aos ffajslados do intestino de msétos recem- 
capturados. Ssja como fôr, embóra deva
mos voltar a novas pesqclaat para esclarecer 
amplamente a natureza dos ílajslados do in
testino de conon-mos em liberdade, nossas 
observações sobre o dsaervolvimerto do Schi- 
zotrypanum acham-ss izut's de qualqusr 

rsr- 2. Irdiiskte Uebertrauuru nach sinsr 
lãrgsier Ertwicklurutpsriods, absr ohne gs- 
schlschtliche Phase, bei welcher der Flagellat — 
nach aktiesr Veimshiuru im Hirteidarme — 
nach dsm Voidsrdaimn und dsm Kanals dss 
Rüsssls '^wandert. 3. Endlich, eins Evolution 
von bssorderei Art, wslchs sich an, der Form 
nach vsrschisdsrer, Parasitm eollaisht, die 
dsn irrersr Wãnden dss Rüsssls anhaíten. 
Bsi lstaterem Modus esrmutst der Autor das 
Voakommsr von Autogamie, analog mit der- 
jsriusr, die bsi Amosbsn und arderer Pro- 
tozosn bstchricber ist; doch fand ich in den 
Betchreibu^uer keinsn übsraecusrder Nach- 
wsis dsssslber.

ROUBAUD sisht in dsr uewõhrlicher Ver- 
mehruru der Tiyparosomer, die im Darm- 
kanal allsr an lrfiaisrtsr Tisrsn sirahatsr 
Olostirsr gnfcrder wurds, eins K^tm des 
Parasitm, wslchs mit dsrjeriusr üb^sin- 
stimmt, wslchs man auf Blut-Agar srhãlt. 
Dabsi ist ss von Interesse, die Rssultate zu 
verulslchsr, dis man bei vsrschiederer Arten 
von Trypanosoma (brucei — gambien.se — di- 
morphon — congolenns— cazalboui etc.) srhãlt; 
man konst'dert dabsi, dass dis Zeit der Per- 
marsra im Daamkarals der Flisuer bei den 
vsaschlsdsrsr Aden sshr variirt, indem eiriue 
daselbst iuí kurzs Zsit lsben, wãhierd andsre 
voile Aktivitãt und Vsrmehiuru aelusr, bis 
die Rests dss eeadautsr Blutss enaschwlrder. 
Aus lange dausmdsr Urtertuchcruer schlissst 
Roubaud auí das Fehlsn emsr Migration der 
Kulturformsr vom Mideldarme nach dsm Vor- 
dsrdaimn und dem RUssel; ebsrsoweriu sol- 
len sie nach dsr Leibeshõhls oder einem an- 
dnasr Organ der Olostirer wandem. Dsm- 
uemats wãren es Foamsr, wslchs nicht durch 
den Stich auf Wiabsltisae verimpít wsadsr 
kõ^sn. Dis Bilder dieser Flagellatm glsichm 
ksirntweus derjsriuer in den Kulturen von 
Trypanosoma lewisi, indem hier die Caithidla- 
form nicht usfurdsr wird. Dissss Verhãltmss 
ist nach dsr Meircru dss Autors dsn krank- 
hsltseazsuusrder Tryparosomer siusrtümlich.

Nach Rskapitulierluru disser Versuche, zum 
Zweck dsr Veauleichcru deisslber mit msim 
Eauebrisser, muss ich noch eiriue abwsi- 
chends Mslruruer eiwãhrer, bssordeit dis-

gambien.se
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objeção, uma vez que fôram praticadas no 
laboratorio em larvas aí uacidas.

Temos, em nossas experiencias, diversos 
rezultados pozitivos de transmissão do Schi
zotrypanum cruzi pelo conorrino, larva ou 
adulto, T®» ou mais dias depois da gestão 
contaminante. O prazo minimo, até agóra 
verificado, para que o inseto se torne iufe- 
tante, é de W dias; quanto ao tempo de 
duração do poder iufeciozo não o avaliámos 
ainda, sendo todavia longo, conforme rezulta 
de algumas experiencias. Fica, desfarte, ex
cluído o papel mecânico excluzivo do hemi- 
ptero, e mesmo que esse possa atuar como 
simples veículador na transmissão imediata 
do parazito, o que nunca verificámos, a fun
ção principal será de hospedeiro intermediá
rio, no qual o flajelado passa por ciclo evo
lutivo, que se completa no prazo minimo de 
JOfdias.

No Conorhinus, o Schizotrypanum cruzi 
aprezenta duas modalidades evolutivas bem 
distintas: uma dellas é constante e se ob
serva sempre que o inseto suga vertebrado 
infetado, qualquer que seja. Desta o ultimo 
estádio é o de parazitos, com tipo de cri- 
tidias, do intestino médio. As fórmas aqui 
encontradas são inteiramente analogas ás das 
culturas artificiais e as larvas, apezar de apre- 
zentarem os parazitos no intestino, não são 
infetantes para outros vertebrados. Pensá
mos ser esse um dezenvolvimento idêntico 
ao das culturas em agar-sangue, não tendo 
elle nenhuma importância na transmissão do 
Schizotrypanum. Cazo analogo é o referido 
nos trabalhos de Roübaud; do nosso cazo 
porém, devido ás condições auatomo-fiziolo- 
jicas especiais, os detritos da dijestão do 
sangue permanecem por muitos dias uo in
testino do conorrino sendo, por isso, louga 
a permanência dos flajelados.

Não seria talvez inaceitável a hipoteze de 
que esse dezenvolvimento reprezenta a mul
tiplicação das fórmas indiferentes, admitindo 
com Schaüdinn, a existência dellas; ou será 
a multiplicação de fórmas femeas não fecun
dadas.

Verificámos muitas vezes, a auzencia de 
migração dos flajelados, do intestino médio 

jeuigen von NOVY und MacNeal, Breinl 
und Moore, Patton und die vou Ross.

Novy uud MacNeal trateu deu Arbeiten 
vou Schaüdinn über Haemoproteus eutgegen, 
indem sie zuzrst glaubtzu, dass es sich nur 
um die Kultur eins Trypanosoma der Athene 
noctuae in den Mückeu handle; spãtzr nach 
vielfach wizdzrholtem Auffindeu von Flagzl- 
laten bei blutsaugzndzu und anderen Iusektzu 
— glaubten diese Porscher die Flagellaten- 
formeu vou Schaüdinn ais natürlichz Para
siten der Mückz — ohne ilgendwelche Be- 
ziehung zu deu Blutparasiten des Kauzes — 
auffassen zu dürfen.

Iu eiuer solchen uatürlichen Infektiou blut- 
saugzndzr liisekten durch Arteu vou Crithidia 
und Herpetomonas sucheu Novy und MAC 
Neal die Ursache der Irrtümer, in welche 
ihrzr Meinung nach andere FoiscLzi verfie- 
leu, wenn sie die Eutwicklung vou Wirbeltier- 
trypanosomeu im Organismus vou Iusektzu 
heschrleben.

Breinl und Moore glaubeu, dass der 
vollstãndige EntwickluDgskreis eines Trypa
nosomas im Organismus der Wirbeltiere statt- 
findet. Sie stützeu ihre Meinung auf das 
Vorkommen vou Widelstandsfolmeu in deu 
Organzn der iufizierteu Tierz; das Auftretzu 
derselben sei die Folge einef Einwirkuug des 
Blepharoplasten auf den Fiauptkern (Autoga- 
mie). Sie eriuneru au den Fali der Douriue, 
bei welcher die Trypanosomei durch Coitus 
übzrtlageD werden, um zu beweisen, dass im 
Entwicklungskreise der Trypanosomei eine 

j sexuelle Phase im Iunern des Uebertrãgers 
entbehrlich ist.

Patton, der vielfache Beitrãge zur Kzunt- 
uis der Flageliaten aus dem Darme vou Iu- 
sekten geliefert hat, glaubt, dass Ietztere bei 
der UehertlaguDg der Wirbeltiertrypanosomen 
die Rolle bloss mechanischer Uebertrãgel 
spieleu. Dieselbe Meinung hat Ross, wel- 
cher bei Larveu und Nympheu vou Culicideu 
Flageliaten des Genus Crithidia fand.

Ich komme uuu zu den Schlüsseu aus 
meiuen eigeuzu Untersuchungen: Da ich mit 
Larven arbeitete, die im Laboratorium gezüch- 
tet waren, auch eine erbliche Uebertragung 
dzr Flageliaten ausgzschlosseu hatte, so eut- 
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para as partes anteriores do tubo dljattlvo 
do inséto, examinando, logo apoz as refei
ções do Conorhinus, o conteúdo do intestino 
anterior. Aí não são arcortradat, nesse mo
mento, fórmas de critidias o que deveria 
acontecer si a infeção do vertebrado fosse 
determinada pela sciisSo, no ato da pi
cada, dos flajelados do intestino médio até a 
tromba.

De acordo com esses fatos, os estádios 
de critidias, no Conorhinus, nenhuma signi
ficação tem para a infeção do vertebrado; 
raprazantam talvez, um retrocesso á condição 
larvaria primitiva, devido ás influencias do 
meio, podendo ainda servir, cazo haja infe
ção pelos excrementos, para manter a vida 
do protozoario nas gerações sucessivas de 
eonorrinos.

Da outra modalidade de evolução, que 
reprezenta, a nosso vêr, o verdadeiro ciclo 
evolutivo do flajelado, eficaz na transferencia 
delle entre vertebrados, surpreendemos 4 es
tádios diversos: 2 no intestino anterior, re- 
prezartados pelos organismos da Est. 12, Fig. 
78-82 e pela fórma esquizogonica da Est. 
12, Fig. 89, 1 na cavidade geral e o ultimo 
nas glandulas salivares.

Não eonhaeamot o determinismo do apa
recimento destas fórmas; nossas experiencias, 
porém, mostram serem as duas primeiras ob
servadas, com frequência, nas larvas alimen- 
mentadas em Callithrix, inicialmarta infetados 
pelo hemiptero, ao passo que não consegui
mos obtel-as quando experimentando com 
larvas mfetadas em cobaias. Por outro lado, 
nas tentativas de transmissão pelas picadas 
do inséto, verificámos fatos similares, isto é, 
o poder infetarla das larvas contaminadas nos 
Callithrix e a auzencia delle nas nutridas em 
cobaias, cuja infeção era produzida por ino- 
culação de sangue.

Raciocinando sobre esses rezultados, somos 
levado a admitir uma condição especial do 
flajelado, da qual dependería a ocurrercla do 
ciclo evolutivo sexuado, no organismo do 
inséto trsnsmissor. Para o Schizotrypanum 
cruzi aquella condição terls realizada no Cal
lithrix peniciUata e provavelmente no homem, 

gahan meine Resultate dem Einwurfe, dass 
es sich um natárlich bei Hemlptarer vorkom- 
mende Flagellatm handle. Ausserdem wur- 
den andere Larven zur Kontrolle an geturden 
Tieren ernãhrt, wobei immer die Parasiten 
fehlten.

Kontrollaxperlmante waren gaboter, be- 
sonders, weil ich Flagellatm im dlttaldarme 
fast aller in Wohrurgar gafsrgarar Cono- 
rhlran fand, was dazu verleiten kõnnte, sie 
für na^rUche Parasiten des Insektes anzu- 
sehan. In der Tat kann ich zur Zeit diese 
Frage nicht arttcheldar, da es mõglich ist, 
dass die Cororhirar, welche das Schizotry
panum cruzi úbertragen, natürlich mit Flagel- 
latar des Oenus Leptomonas (Crithidia) infiziert 
sind. Zur Erklarungder ^r^i^^k^^ion sâmtliehar Co- 
norhlnan durch Flagellatm — vorausgatetzt, 
dass diese Entwicklungsformen des Schizo
trypanum dsrttellan — ware es nõtig, einen 
andere! Irfektiorsmodut bei den Wanzen 
anzurehmar, z. B. die Infektion der Larven 
durch die Exkremente bereits infizierter Indi- 
viduen (LUTZ). Es ist nãmlich kaum anzu- 
rahmar, dass das Staehen lrflzie^tar Wirbel- 
tiere mit solcher Regalmãttlgkalt die Infektion 
der Cororhirer harbalführer würde. Aller- 
dings existiert kein Urtertchlad zwisehan den 
Psrstiter aus dem Darme im Laboratorium 
infizierter Larven und solcher von Cororhi- 
rer, die in martchllchen Wohrurgan gefan- 
gen wurden. Arderersalts ergab mir die Ein- 
impfimg von Material aus dem Darme expe
rimented infizierter Larven auf daertchwain- 
ehar, naber alnlgar regatlver, vartchladere 
positive Ergabrista und dasselbe gatchah bei 
Flagellatm aus dem Darme frisch gefargerer 
Wanzen. Obwohl ich nun meine (Jntersu- 
ehurgan wiaderholan muss, um die Natur 
der Flagellatm aus dem Darme freilebender 
Cororhlrer vollstãndig aufzuklãren, so sind 
doch meine Baobschturgen über die Entwick
lung des Schizotrypanum vollstãndig eirwardt- 
frei, da sie mit im Laboratorium gezuchteten 
Larven argettallt wurden.

Ich erhielt bei meinar Versuchen Ober die 
Uaber■tragurg des Schizotrypanum cruzi durch 
Conorhinus im erwschsarer oder Larven-Zu- 
stande vertchiadare positive Resultate «tini
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sendo estes os hospedeiros capazes de infetar 
conorrinos que se tornariam infetantes. De
vemos aqui referir as nossas ultimas obser
vações a respeito da morfolojia do parazito 
no organismo das cobaias. Nas primeiras 
investigações realizadas em Callithrix e co
baias, era constante e muito evidente o dimor- 
fismo do flajelado, conforme referimos e vem 
demonstrado em nossos dezenhos; actual- 
mente, porém, talvez devido a repetidas pas- 
sajens pelo organismo de cobaias, os para
zitos se aprezentam, quazi sempre, com um 
unico aspéto morfico, não havendo agora a 
primitiva evidencia do dimorfismo.

Como explicar essa mudança na morfolo
jia do parazito? Será uma adaptação lenta ao 
organismo da cobaia, rezultando dai a predo
minância de uma fórma do esquizotripano, 
que seria a indiferente?

Devemos voltar a novas observações sobre 
esse fato, para dizer-delle com segurança.

A influencia de certa condição dos tripa- 
nozomos, no sangue dos vertebrados, sobre 
a infeção dos insetos, vem admitida nos re- 
zultados das pesquizas de Koch. Este veri
ficou tomarem-se infetantes as glossinas que 
sugavam vertebrados com pequeno numero 
de parazitos, ao passo que outras, alimenta
das em animais com abundancia de tripano- 
zômos, não adquiriam o poder transmissor. 
Assim, pois, nossa dedução, bazeada em di
versas experiencias, incide na daquelle ob
servador.

De grande importância foi a nossa verifi
cação de parazitos na cavidade geral e nas 
glandulas salivares do conorrino. Retiravamos 
o liquido da cavidade, amputando as pernas 
ou pela punção, com tubos capilares, do ab- 
dome, não podendo sofrer duvida a obser
vação. Os insetos que aprezentavam formas 
parazitarias na cavidade geral mostraram, no 
intestino médio, fôrmas de critidias, aí não 
sendo visto nenhum parazito com blefaro- 
plasto posterior ao núcleo principal. Quanto 
aos flajelados das glandulas salivares, apre
zentam aspéto morfolojico muito especial, di
verso do verificado em todos os outros está
dios da evolução. Nenhuma duvida temos 
que sejam aquellas as fôrmas infetantes dos
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oder mehr Tage nach der infektiõsen Blut- 
aufnahme. Bis jetzt sind !0 Tage der kür- 
zeste Termin, der nach meinen Feststellungen 
nõtig war, um dem Uebertrãger die Eigen- 
schaft der Infektiositãt zu verleihen; wie lange 
letztere anhãlt, kann ich noch nicht angeben, 
doch beweisen mehrere Versuche eine lange 
Dauer derselben.

Auf diese Weise wird bei Conorhinus die 
Rolle des mechanischen Uebertrãgers ausge- 
schlossen; wenn derselbe auch ais einfacher 
Trãger des Virus funktionieren kônnte, was 
ich niemals beobachtete, so bliebe doch seine 
Hauptrolle diejenige des Zwischenwirtes, in 
welchem der Flagellat einen Entwicklungs- 
kreis durchmacht, zu dessen Vollendung ein 
Minimum von 10 Tagen nõtig ist. Das Schizo
trypanum cruzi zeigt beim Conorhinus zwei 
deutlich verschiedene Arten der Entwicklung;

i eine derselben ist konstant und wird immer 
beobachtet, wenn das Insekt ein infiziertes 
Wirbeltier beliebiger Art sticht; ihr letztes 
Stadium besteht in Parasiten des Mitteldarms 
von Leptomonas-typus (Crithidia). Die hier ge- 
fundenen Formen stimmen vollstãndig mit sol- 
chen aus künstlichen Kulturen überein und 
die Larven sind für andere Wirbeltiere nicht 
infektiõs, obwohl sie Parasiten im Darme auf- 
weisen. Ich halte diese Entwicklungsart für 
gleichwertig mit derjenigen der Blut-Agar-Kul- 
turen und ohne Bedeutung für die Uebertra- 
gung des Schizotrypanum. Es ist dies ein ana- 
loger Fali mit dem oben von Roubaud berich- 
teten, jedoch bleiben, wegen besonderer ana- 
tomischer und physiologischer Bedingungen, 
die Residuen der Blutverdauung lãngere Zeit 
im Darme des Conorhinus, was die lange 
Permanenz der Flagellaten erklãrt.

Wie mir scheint, ist die Hypothese nicht 
ohne weiteres abzulehnen, dass diese Ent
wicklungsart eine Vermehrung der indifferen- 
ten Formen darstellt (wenn man mit Schau- 
DlNN das Vorkommen solcher annimmt); es 
kann sich aber auch um eine Vermehrung 
unbefruchteter weiblicher Formen handeln.

Das Fehlen einer Ueberwanderung der 
Flagellaten aus dem Mitteldarme nach den 
mehr nach vome gelegenen Partien des Darm- 
kanales habe ich oftmals festgestellt, indem
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vertebrados; julgámos, porém, necessário pra
ticar novas pesquizas para melhor esclareci
mento desta faze.

O outro ponto, sobre o qual devemos 
insistir, é a natureza da divizão nuclear nos 
tripanozômos. Breinl e Moore, uzando aliaz 
processos seguros de fixação e de coloração, 
julgam que a divizão do núcleo principal dos 
tripanozomos é amitozica, nunca tendo verifi
cado os aspéiss de mitoze referidos por V. 
Prowazek.

Estudando a multiplicação do parazito, no 
intestino do conorrino, tivemos oportunidade 
de referir fazes de mitoze bem evidentes. 
Posteriormente, no sangue periférico de uma 
cobaia, observámos uma figura de mitoze do 
núcleo principal, que rezolve, pela sua cla
reza, definitivamente a questão. (Est. 12, 
Fig. 88). Aí se observam duas placas secun
darias (placas filhas) de cromozomioa, situa
das sobre o fuzo de substancia acromatica; 
no centro deste é vizivel o filamento central, 
em cujas extremidades se encontram os dois 
centridos. Trata-se ainda, nesse cazo, de 
divizão precoce do núcleo, precedendo a -s- 
quizogonia no pulmão.

Rezumindo:
l.o O Schizotrypanum cruzi aprezenta, no 

organismo do conorrino, duas modalida
des de dezenvolvimento, rcprczcriando 
a primeira simples cultura do parazito; 
a outra, provavelmente precedida de fe
nômenos sexuais não surpreendidos, será, 
talvez, o ciclo evolutivo, eficaz na trans
missão entre os vertebrados.

2.o O Conorhinus é um verdadeiro hospede 
intermediarls do Schizotrypanum, cujo 
ciclo é realizado num prazo minimo de 
10 dias.

3.o Os flajcladsa, com tipo de critidias en
contrados nos conorrinos em liberdade, 
podem reprezentar estádios culturais do 
Schizotrypanum ou serão parazitos exclu- 
zieoa do inséto.

4.o A ocurrencia do ciclo evolutivo sexuado, 
no organismo do conorrino, depende de 
condição, não explicada, dos flajelados 
no sangue dos vertebrados. 

ich bei den Cororhlrcn kurz nach der Nah- 
rungsaufrahme den Vorderdàrminhalt unter- 
suchte. Man findet hier zu soldier Zeit keine 
Crithidien-formen, wie es sein müsste, wenn 
die Ansteckung der Wirbeltiere beim Stiche 
durch das Aufatelgen der Flagellaten aus dem 
Mitteldarme nach dem Rüaael stattfãnde.

In Ucbcrcinatimmurg mit diesen Tatsa- 
chen haben die Cní6Uzfóe-stadícn im Co- 
rsrhlrua keine Bedeutung für die Infe^on 
des Wirbeltieres; vielleicht rcprãscrticrer sie 
ein Zurückkehren zu einem phylogenetisch ur- 
sprünglichen Zustande ais Folge der Einflüsse 
des Mediums; dabei konnten sie, wenn es eine 
Infektion durch Exkremente gibt, dazu dienen, 
das Leben der Proiozocr auch in auf einan- 
der folgenden Gercrationen von Cororhlncr 
zu erhalten.

Die andere Entwicklungsart vertritt meines 
Erachtcra den eigentlichen Entwicklungszvklua 
des Parasiten, der bei seiner Uebertragung 
auf Wirbeltiere zur Oeltung kommt; ich habe 
von dcmaelben vier vcrachicdcne Stadien an- 
ged-offen: zwei im Vorderdarm, nãmlich die 
runden Formen (Taf. 12, Fig. 78 — 82), und die 
Schizogonieform (Taf. 12, Fig. 89), ferner eine 
aus der Kõrperhõhle und die letzte aus den 
Speicheldrüsen.

Die vcrarlasscrdcn Umsiãrde des Auftre- 
tens dieser Formen kenne ich noch nicht, 
doch zeigen meine Versuche die Hãufigkeit 
des Vorkommens der beiden ersten bei Lar- 
ven, wçlche an — ursprünglich durch Wan- 
zen infizierten — Callithrix-affen gefüttert 
wurden. Dagegen konnte ich sie nicht erhal
ten, wenn ich mit an Meerschweinchen infi
zierten Larven experimentierte. Andereracits 
beobachtete ich ãhnliche Verhãltrlase bei 
Versuchen durch den Stich der Conorhinen, 
nãmlich die Infcktloaitãt der Larven, welche 
durch die Aeffchen infiziert waren und das 
Fehlen einer solchen bei Larven, welche an 
— durch Blutinjektion infizierten — Meer- 
achwclnchcn genãhrt wurden.

Beim Ueberlegen dieser Ergebnisse sehe 
ich mich veranlasst, einen bcaordcrcn Zustand 
der Flagellaten anzunehmen, von dem das 
Auftreten ernes geachlcchtlichcn Entwicklungs- 
zyklus im Organisms des Uebertrâgere ab-
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Ao terminar, cumprimos o grato dever de 
afirmar o maior reconhecimento ao nosso 
mestre e Diretor Dr. GoNçaLVES CRUZ, a 
cuja orientação devemos o rezultado destas 
pesquizas. Somos ainda profundamente gra
to aos nossos mestres, Professores S. von 
PROwazEk e M. Hartmann, de quem rece
bemos os melhores ensinamentos para con- 
cluzão deste trabalho. Também somos em 
extremo obrigado ao Dr. Adolpho Lutz, 
cujo auxilio nos foi do mais alto proveito.

Tivemos sempre, como esforçado compa
nheiro de trabalho na zona infestada pela nova 
especie mórbida, o Dr. Belisario Penna, a 
quem devemos os inestimáveis proveitos de 
um auxilio eficaz.

hãngt. Für das Schizotrypanum cruzi fãnde 
sich dieser Zustand bei Callithrix peniciUata 
und wahrscheinlich beim Menschen; sind doch 
diese die Wide, welche die Conorhinen in- 
fektiõs machen kõnnen.

Hier muss ich auch meine letzten Beob- 
achtung_en über die Morphologie des Parasi- 
ten im Organismus der Meerschweinchen an- 
führen. Bei den ersten Untersuchungen, wel
che an Callithrix und Meerschweinchen vor- 
genommen wurden, war der Dimorphismus 
der Flageliaten konstant und in die Augen 
springend, wie <us meiner Darstellung und 
den Zeichnungen hervorgeht; heute dagegen 
— vielleicht ais Folge wiederholter Meer- 
schweinchenpassagen — zeigen die Parasiten 
fast immer eine einzige Form, ohne den ur- 
sprünglichen auffãlligen Dimorphismus. Wie 
erklãrt sich diese Veranderung in der Mor
phologie des Parasiten ? 1st es eine langsame 
Anpassung an den Meerschweinchenorganis- 
mus, durch welche das Vorwiegen einer Form 
des Schizotrypanum, namlich der indifferen- 
ten, zustandekommt ? Um dies mit Sicher- 
heit zu beantworten muss ich meine Beob
achtungen in Hinsicht auf diese Frage wie
der aufnehmen.

Der Einfluss eines bestimmten Zustandes 
der Trypanosomen im Blute der Wirbeltiere 
auf die Infektion der Insekten wird in den 
Resultaten der Forschungen von Koch zuge- 
geben. Derselbe stellte fest, dass Glossinen 
infektiõs wurden, wenn sie Blut von Wirbel- 
tieren mit wenig Parasiten sogen, wahrend 
andere, die an Tieren mit grosser Parasiten- 
zahl ernãhrt wurden, die Uebertragungsfãhig- 
keit nicht erwarben. So stimmt meine auf 
andere Experimente basierte Schlussfolgerung 
mit der jenes Forschers überein.

Sehr wichtig war die Feststellung des Vor- 
kommens von Parasiten in den Speicheldrii- 
sen und dem Lacunom der Conorhinen. Ich 
entnahm die Fliissigkeit des letzteren durch 
Abschneiden der Beine Oder Punktion des 
Abdomens mittelst Capillaren, sodass die Be- 
obachtung einwandfrei ist. Die Wanzen, wel
che Parasiten des Lacunoms zeigten, boten 
im Mitteldarm nur Crithidien-formen, bei 
Fehlen vom Parasiten mit hinter dem Haupt-
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kem liégendem Blephatoplasten. Die Flagel- 
laton der Speicheldriisen gobon oin ganz be- 
sonderes morphologisches Bill!, welches sich 
von alion andoron Entwicklungsstadien unler- 
scheidot. Es ist íüi mich zwoifellos, dass dies 
die für Witheltieto inféktiõsen Formen sind; 
doch glaubo ich, dass zur vollstãndigen Auf- 
klãrung diesor Phase noch weitere Untersu- 
chungon nõtig sind.

Ein anderor Punkt, auf den ich oingehon 
muss, ist die Art dor Koreteilung bei don Try- 
panosomon. Breinl und MOORE, welcho im 
Uebrigen eine zuvetlãssige Fãrbungs- und 
Fixierungstechnik gobrauchton, glaubon, dass 
die Toilung dos Hauptkernos bei don Trypa- 
nosomon amllollsch sei, da sie niemals die 
von v. Prowazek angogobonen Mltoseblldet 
foststollen konnten. Beim Studium der Ver- 
mohrung dos Parasiten im Darmo des Conor
hinus hatte ich Célégonhoit, sohr deutliche 
Mitosestadien zu erkonnen. Spàter beobach- 
toto ich im peripherischen Blute oine Mitose- 
figur des Haaptkérnes, wolche durch ihre 
Deutlichkeit die Frago dofinitiv entscheidet 
(Taf. 12, Fig. 88). Man bemerkt bei dersolbon 
zwoi seRundãre Platton von Chromosomer 
(Tochterplatten), welche auf einer achromati- 
schon Spindel liegen; im Zontrum dorsolben 
orblickt man den Zontraliadon, an desson En- 
den die zwei Centriolen slchlhar sind. Es 
handolt sich auch in diesem Faile um eino 
irühzéltlge Mitose des Kernes, wolche dor 
Schizogonie in der Lungo voraaBgoht.

Wenn ich noch einmal tosammloto, so zeigt:

1. Das Schizotrypanum cruxi im OtganismaB 
des Conorhinus zwei Aden dor Entwick
lung, von denon die orsto eino einfache 
Kultur dos Parasiten darstelU, wãhrond die 

andoro — wahrscheinlich durch nicht be- 
obachtete sexuolle Vorgãngo oingoleitete 
— vielloicht don richtigen Entwicklungs- 
zyklus zeigt, welcher boi der Uobortragung 
von Wlthelliet zu Wfrboltier in Tãtigkoit 
tHlrtt

2. 1st der Conorhinus der eigontliche Zwi- 
schenwirt dos Sehizotrypanum cruzi, dossen 
Entwlcklungsktols in einer Periodo von W <8 
Tagon (im Minimum) ablãuft.

3. Kõnnon dio Flagollaton von Crithidien- 
typus, welche in fteilehondon Conorhinen 
vorLomeen, Kulturstadion des Schizotry- 
panum darstellen Oder ausschliessliche In- 
sektenpataBlton sein.

4. Hãngt das Auftreten dos soxuollen Ent- 
wicklungszyklus im Organismus dor Co- 
norhinon von noch unauigeklãrten Zustãn- 
den der Flagollaton im Blute dor Wirbol- 
tiere ab.

Zum Schlusse erfiille ich dio angonohmo 
Pflicht, unserom Diretor, Hone Dr. Gon
çalves Cruz meinon boston Dank atlszuspro- 
chon. Seinor Loitung verdanko ich dio Resullale 
meiner Untotsachungon.

Auch moinen Lehrem, den Horren Dr. S. 
von Prowazek und Dr. M. Hartmann, von 
denen ich bei Vollendung dieser Arbeit viel- 
fache Belohrung orhiolt, bin ich Béht dankbar. 
Auch Horn Dr. Adolph Lutz, dosson Hilfo 
mir von grosstom Nutzon war, bin ich bostons 
vorpflichtet.

In dor Zone in wolcher die neuo Krank- 
hoitsfotm horrscht hatte ich bostãndig als Mit- 
arbeiter Dr. Belisario Penna, dem ich für 
soine anBchãlzbare UntotBtützung meiner 
Nachiotschangen vétpillchtot bin.
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Memórias do Instituto Oswaldo Cruz 

------------------- Tomo l - 1909 -----------------

ESTAMPA 9

Estampa 9

TAFEL 9

Fig. 1. Conorhinus megistus Bukm. trarsmit- 
sor de Schizotrypanum cruzi.

Fig. 2. Cabeça do Conorhinus, vista de per
fil, mostrando a tromba sugadora.

Fig. 3. Ultimo segmento abdominal do d".
Fig. 4. Item da 2 .

Nota — Os traços entre os deze^os 3-4 
dão os tamanhos naturais dos intatot d" e 2 

Fig. 1. Conorhinus megistus. Burm. Ueber- 
trãger des Schizotrypanum cruzi.

Fig. 2. Kopf des Conorhinus, im Profil, den 
Saugriissel zeigend.

Fig. 3. Letztes Abdominaltegmart des
Fig. 4. Dasselbe des 2 •

Anmerkung — Die Striche zwischen den 
Zaichrurger 3 und 4 gabar die ralíirllehe 
Orõsse beider Oaschleehter an.
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Memórias do Instituto Oswaldo Cruz

------------------- Tomo I - 1909 ------------------
Estampa 10

ESTAMPA 10

Fig. 1-3. Merozoitos nos globulos esame- 
lhos.

Fig. 4. Msrozoitos, mostrando a formação 
do blsfaroplasto.

Fig. 5. Parazito totalments incluido na he- 
mátia, ssm flajslo s membrana ondula^e.

Fig. 6-.19 Parazitos parcialments incluidos.
Fig. 20. Parazito ísmso livre no plasma.
Fig. 21. Parazito macho livre no plasma.
Fig. 22-24. Parazitos novos livres no plasma.
Fig. 25-26. Flajslados adultos no CaUithrix 

inoculado com sangue humano.
Fig. 27-28. Parazitos do sangue humano.
Fig. 29-36. Parazitos no pulmão do verte

brado, em preparo para a stqulaouoria-

TAFEL 10

Fig. 1-3. Meaoaoiter in dsn rotsn Blutkõa- 
perchsr.

Fig. 4. Msrozoit die Bilding des Blspharo- 
plastsn asiusrd-

Fig. 5. Vollstãrdiu im Blutkõaperehsr sin- 
gsschlostsrer Parasit, ohns Osissel und 
crdcllererde Membran.

Fig. 6-19. Teilweiss eirusschlossere Para
sitem

Fig. 20. Weiblicher Parasit, írsi im Plasma. 
Fig. 21. Mãrnllchea Parasit, frsi im Plasma. 
Fig. 22-24. Junge Parasiten, frei im Plasma. 
Fig. 25-26. Eawachssre Parasiten der Calli- 

thrix, nach rmping mit menschlichsm 
Bliits.

Fig. 27-28. Parasitm aus dem mertchllchsr 
Bluts.

Fig. 29-36. Parasitsn aus der Lungs von 
Wiabsltinrer in Vorbsreituru íür dis Schizo- 
gonis.
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Memórias do Instituto Oswaldo Cruz

------------------- Tomo I - 1909 ------------------
Estampa 11

ESTAMPA 11

Fig. 37-39. Fórmas iniciais da esquizogonia.
Fig. 40-46. Fórmas esquizogonicas no pul

mão do vertebrado.
Fig. 47-60. Fórmas iniciais no intestino mé

dio do Conorhinus.
Fig. 61-70. Fórmas de flajelados do intes

tino posterior do Conorhinus.
Fig. 71-73. Fórmas da cavidade geral do 

inséto.
Fig. 74-75. Fórmas das glandulas salivares.

TAFEL 11

Fig. 37-39. Anfangsformen der Schizogonie.
Fig. 40-46. Schizogonieformen aus der Lun

ge von Wirbeltieren.
Fig. 47-60. Initialformen aus dem Mittel- 

darme von Conorhinus.
Fig. 61 -70. Flagellaten aus dem Enddarme 

des Conorhinus.
Fig. 71-73. Formen aus der Leibeshõhle des 

Insektes.
Fig. 74-75. Formen aus den Speicheldriisen.
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Estampa 11
Memórias do Imstituto Oswaldo Cruz 

-------------------  Tomo I - 1909 ------------
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Memórias oo .nstituto Oswaldo Cruz 
----------------  Tomo I - 1909 ------------------

Estampa 19

ESTAMPA 12

Fig. 76-77. Fórmas das glandulas salivares. 
Fig. 78 -82. Fórmas não interpretadas do in

testino médio (zigotos?).
Fig. 83-86. Mitoze do núcleo e do blofaro- 

plasto no intestino médio.
Fig. 87. Formação do flajoio, róriea do in

testino posterior do Conorhinus.
Fig. 88. Schizotiypanum no sangue. Mitoze 

do núcleo.
Fig. 89-97. Fórmas encontradas no intestino 

médio.
Fig. 98-109. Fórmas de culturas no meio 

Now e Mc. Neal.

Os dezenhos das ostampas 10-11-12 foram 
foitos com Oc. 5. Obj. im. homoj. Z. 
do preparados fixados pelo álcool absoluto e 
coloridos pelo processo de Giemsa.

TAFEL 12

Fig. 76-77. Formen aus den Speicheldrüsen. 
Fig. 78-82. Unbestimmte Formon aus dem 

Mitteldarme (Zygoton?).
Fig. 83-86. Mitoso von Nucleus und Ble- 

pharoplast im Mitteldarme dos Conorlunus.
Fig. 87. Bildung dor Celssél. Formen aus 

dem Hlnlerdatmo des Conorhinus.
Fig. 88. Schizotrypanum im Blute. Kérnmi- 

tose.
Fig. 89-97. Formon aus dom Mitteldarme.
Fig. 98-109. Formen aus den Culturen nach 

Now und Mc. Neal.

Die Zeichnungon dor Tafeln 10-11-12 sind 
mit Oc. 5. Obj. ' . Oolimm Z. nach mit ab- 
solutem Alkohol fixiorten und nach Giemsa 
geiãrrten Prãparaton gezeichnet.
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Memórias do Instituto Oswaloo Cruz

------------------- Tomo I - 1909 ------------------
Estampa 13

ESTAMPA 13

Preparados do Sehizotrypanum cruzi. Fi
xação á húmido pelo sublimado-alcool (Schau- 

dínn). Coloração pela hematoxiliiia ferrea 
(Rosenbusch). Oc. compens. 18. Obj. imm. 
homoj. 2 mm. Apert. 1.30.

Fig. 1. Sehizotrypanum no sangue do Calli- 
thrix. Divizão do cariozoma. Estrutura 
do blafaroplaslo.

Fig. 2-4. Item. Fôrmas machas.
Fig. 5-8. Fôrmas femeas no sangue de co

baia. Divizão do núcleo.'
Fig. 9-11-12. Fôrmas do intestino médio do 

Conorhinus. Formação do flajelo.
Fig. 10. Item. Mitoze terminal do núcleo e 

do blefaroplasto.
Fig. 13-20. Fôrmas do intestino posterior do 

Conorhinus. Estrutura nuclear do blefa- 
roplasto. Carlriolo. Corpúsculo bazal.

Fig. 21-22. Fôrmas do intestino médio de 
larva de Conorhinus, 21 horas apoz ter 
sugado animal infetado.

Fig. 23. Fôrmas de cultura em meio Novy- 
Mc. Neat..

Fig. 23a-24. Primeiras modificações do Schi
zotrypanum nas culturas artificiais.

Fig. 25-29. Esquizogonia no pulmão:
Fig. 25. Merozoitos machos.
Fig. 26. derozoitos femeos.

TAFEL 13

Sehizotrypanum cruzi. Die Prãparate sind 
feucht mit Sublimatalkoliol (Schaudinn) fixiert 
und mit Eltenhãmatoxylir (nach Rosenbusch) 
gafãrbt. Comp. oc. 18. Obj. Oelimm. 2 mm. 
Apert. 1.30.

Fig. 1. Schizotrypanum im Blute von Calli- 
thrix. Teilung des Caryosoms. Struktur 
des Blapharoplastt.

Fig. 2-4. Item. Mãnrllehe Formen.
Fig. 5-8. Oeibliche Formen im Blute des 

daerschdairchars in Karrlallurg.
Fig. 9, 11, 12. Formen aus dem ditteldarma- 

des Conorhinus. Bildung der Geissel.
Fig. 10. Item. Endstadium der Mitose des 

Nucleus und Blepharoplasten.
Fig. 13-20. Formen aus dem Enddarme des 

Conorhinus. Kernttruktur■ des Blephafo- 
plastem Cartriol. Basalkorperchen.

Fig. 21-22 — Formen aus dem dittaldarma 
der Conorhdiitt'iztne, 21 Stund^ nach Auf- 
nahme von Blut ainat inficierten Tieres.

Fig. 23. Formen aus Kulturen nach Nord 
und Mc-Neal.

Fig. 23-24. Erste eerãrdarurgar des Schi
zotrypanum in den Kulturen.

Fig. 25-29. Schizogonm. (Lunge):
Fig. 25. dãrnlicha Marozoltar.
Fig. 26. Oalbllehe Marozoitan.
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EXTRAIT du Bulletin de la Société de Pathologie exotique, 
Tome II, n° 6, 1909.

Nouvollo ospèco de trypanosomiaso humaine

Par Carlos CHAGAS.

Par une suite de dédudions que nous allons exposer, nous 
avons été conduit à la décoiiverte, au Brésil, d’une nouvello affec
tion hamalné, due à la pallalallon d’un trypanosome dans le sang 
des malados.

En 1x1111111, à 1’IisIíIuI de Manguinhos, une espèce de ré- 
duve du genro Conorhinus, nous avons été itappé du nombre con- 
sidérable de flagollés que téniétmalt le tube digestif des insectos 
disséqués. Comme ces réduvos se noattiBSénl do sang, sur les 
consoils de notre maítro, M. O. Cruz, nous fímos piquor un 
ouIsiIií (Hapale penlciilala) par un certain nombre do ces rédu- 
ves.

Notre élonnomonl fut grand quand, 20 jours plus tard, nous 
nous aperçümos quo lo sang du oalsliti ronformail des trypano
somes patllcallots. Nous avons immédiatemont énttéptls la recher
che do cos parasites chez un grand nombro de ouísIIiIs. Lo sang 
do qaelqaes-ans d’ontre oux renformait bion un gros trypano
some, oncoro inconnu, ot quo nous avons décrit sous le nom de 
T. minasense, dans une note antétiéaro (1), mais jamais nous 
n’avons renconlré celui quo nous chorchions.

L'inoculation d’un pou de sang de notre oaistlll, la piqüro dos 
réduvos, donnaiénl aux animaux do laboratoire, tols quo cobayos, 
lapins, chions, une maladie quolquofois mortéllé. Leur sang ron- 
férmait toujours le même trypanosome quo nous avons dénommé 
T. Cruzi.

Il dovonait, dès lors, bien évidont pour nous, quo T. Cruzi 
devait être 1’hôte habituei d’un vorlébré à sang chaud, mais que 
ce vérlébté n’étáit pas un ouistiti.

(1) C. Chagas. Nouo Trypanosomon. Arch. f. Schiffs und Trop. Hyg, fé. 
vrier 1909, fasc. 4.
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Pour rechercher cet hôte habituei, nous nous sommes rendu 
dans le nord de l’Etat de Minas, d’ou prnvcndicnt les réduves 
qui nous avaient servi pour nos expériences. Là, nous avons 
constaté que ces insectes viecnr dans les maisons d’habitation et 
piquent plus généralement 1’homme. En pnursuIvdnr notre en- 
quête, nous avons appris qu’il existe dans le pays une affection 
spéciale, qui peut frapper 1’homme à tout âge, mais qui sévit sur- 
tout sur les enfants. Cette maladie se manifeste par une anémie 
très forte, accompagnée d’dugmcntatínn de volume de la rate, 
d’oedème sous palpébral et souvem généralisé, d^ngorgement 
ganglionnaire particulièrement marqué dans les regions cervi- 
cale, axillaire, inguinale et crurale. Elie entraine une déchéance 
physique accentuée et chez les enfants un arrêt de développement 
qui les fait paraitre cherifs et comme atrophiés. De temps en 
temps, une reaction febrile annonce que 1a maladie prend un 
carae^re aigu.

Nous n^vons pas encore eu le temps d’étudier toutes les mani
festations cliniques de cette affection; nous savons seulement 
qu’elle est parfois mortelle, mais non point toujours. Quelques 
malades paraissent arriver à guérir.

En examinant le sang d’un enfant de 2 ans, drrcint de cette 
singulière affection, nous avons, après plusieurs essais infruc- 
tueux, réussi à y décnuerir quelques trypanosomes que nous 
avons, d’ailleurs, pu inoculer avec succès à divers animaux de 
labnrdrnirc. Le sang, cette fois, avait été prélevé au moment d’un 
accès de ^vre. Les trypanosomes n’v étaient pas nombreux, 
mais, après coloration, nous avons reconnu qu’ils présentaient 
tous les caractères de T. Cruzi.

Notre trypanosome est, en effet, facile à reconnaitre.
Il se présente dans le sang sous trois formes. L’une très large 

renferme un gros noyau à chromatine lâche et un blépharoplaste 
terminal. La 26, plus petite, possède un noyau plus condensé et, 
en saillie à une extrémité du corps, un blépharnpldstc relié.à un 
petit grain chromatique par un petit trait d’union de structure 
fibrillaire. La 3" forme, encore incomplèrcmcnr étudiée, se distin
gue des deux autres par les grandes dimensions de son noyau.

Le cycle évolutif du parasite présente plusieurs phases intéres- 
santes- dont nous poursuivons actuellement l’etude. Dans les pou- 
mons des animaux Infectés, on í-ouvc des formes schízngnniqucs 
rondes, non flagellées, dont chacune renferme 8 petits corps
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à noyau bilobé. Après leur séparation, chacun de ceux-ci pénè- 
tre dans un globule rouge et s’y transforme en trypanosome typi- 
que qui schappe ensuite du globule hôte. On rareortra dans les 
preparatiort le parasite soit tout entier inclus, soit en partie de
hors, soit enoore tout artiar sorrt'et s^plement retaru par son 
blépharoplaste terminal qui, en ce cas, presente une taille inusitée. 
Tous ces pheromères vitaux pauvant être suivis sur la platine du 
microscope.

Notre trypanosome peut être, sans difficulté, cultivé sur gélose 
au sang.

En ce qui concerne l’hôte lrtarmedlaire, nous Savons pas en
core pu en determiner respèce d^ne façon précise, aussi nous 
ne le désignerens que sous le nom de Conorhinus sft.? On 
trouve ces insectes en quantité très grande dans les mauvaises 
petites maisons hahitéas par la population pauvre. Ils se loge! 
dans les fissures des parois ou les creux obscurs et n’en sortem 
que la nuit. Ils piquent plus volontiers l’homme et l’atlaquart spé- 
cialemart au visage, habitude qui les a fait désigner sous le nom 
de barbiers. Leur piqúre est très douloureuse, leur voracité très 
grande, aussi davierrert-ils.ur véritable fléau pour-les habitants 
qur-ne jouissem plus que d’un sommeil troublé.

Si le sang humain semble être leur nourriture de choix, ils n’en 
piquent pas moins les animaux domestiques. Parmi ceux qui vi
vem dans la maison avec les habitants, nous en avons fréquem- 
ment rereortré qui étaient porteurs de T. Cruzi.

Dans le tube digestif des réduves, les trypanosomes se dévelop- 
pem abordammart. 6-8 h. après la piqúre, on les trouve dépour- 
vus de membrane o^ularne et de flagelle. Un peu plus tard, le 
blépharoplaste quitte sa place et se rapproche du noyau. Bientôt 
les formes neutres t’arrordistart et se divisem activement. On 
observe aussi dans l’attomae des Conorhinus une multiplication 
des parasites après fécordatior, ainsi qu’en temoigra l’exlstanee 
de petits corps qu’on peut interpréter comme des parasites enkys- 
tés. De rombreusas formes Crithidia existent dans l’intestin pos- 
leriaur ou elles se divisem.

Dans la cavité generate des Conorhinus se trouvem encore des 
formes; parasitaires adultes, qui se distinguem nattamam de celles 
qu’on rencontre dans le tube digestif et qui présentem déjà les 
caractères des trypanosomes.

En résumé, nos observations nous permedem de conclure:
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i° Qu’il existe au Brésil une affection à trypanosomes, dési- 
gnée vulgairement IcI sous le nom d'Opilaçaô, et confondue jus- 
qu’Ici par les cliniciens avec 1’dnkylostnmIdse.

2o Que cette maladie est transmise par une réduve.
3? Que le trypanosome qui la cause se développe dans le tube 

digestif et la cdeIté générale de 1’insecte vecteur.
4° Que ce trypanosome peut vivre dans le sang de l’homme et 

de nombreux vertébrés à sang chaud.
5o Qu’il se distingue par des caractères spéciaux qui en font une 

espèce facile à reconnaitre.
6o Qu’il présente dans le poumon des animaux infectés des 

formes de multiplication schizogonique et un stade intraglo- 
bulaire.

7o Enfin, qu’il se cultive facilement sur la gélose au sang. 
(Travail du laboratoire d’O. Cruz, à Manguinhos 

(R io-de-janeiro).

l-AVAL. ---- IMPHIMVRIE L- BAHNBOUP ET Ç1’
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Aspecto clinico geral da nova entidade mórbida 
produzida pelo schizotrypanum Cruzi

(NOTA PBEViA)
Pelo Dr. Carlos Chacas

Chefe de serviço no «Instituto Oswaldo Cruz»

Publicações anteriores sobre a nova zspeciz 
morbida do homem, produzida pelo scliizo try pa
num cruzi e grassando em regiões do Estado de 
Minas Geraes, chamaram sobre o assumpto a at
tenção do nosso inundo medico, que tzm revelado 
natural curiosidade em conhecer do «aspecto clini
co geral da moléstia. E nzsse sentido tivemos o pra
zer de ouvir collzgas eminentes, todos interessados 
por zsse assumpto medico nacional.

Essa a razão de julgarmos indicado aproveitar 
os factos até agora adquiridos, numa observação 
de alguns mezes, para nzllzs basear communica- 
ção synthetica sobre o aspecto clinico geral da 
schizotrypaDose, sobrz a sua evolução e principaes 
modalidades clinicas. Não entraremos aqui em mi
núcias dz szmeiologia, nem faremos qualquer ana
lyse dos pheuomeuos observados; limitar nos-hemos 
á referencia geral de factos dzfinitivamziitz adqui
ridos z baseados em pesquizas positivas. Opportu- 
namente, sim, quando houvermos concluído as ob
servações e experiencias que vamos realizando, po
deremos trazer o estudo clinico da moléstia, tão mi
nuciosa quanto possivzl, baseado em numerosos 
casos morbidos.

Poderemos, desde já, comprehender nâ mo
léstia .3 modalidades clinicas principaes, dependen
tes, talvez, ou da edade em que o indivíduo é in
fectado ou da virulência variavzl do parasita. Claro 
está que essa divisão expressa simplesmente, por 
emquanto, as exigências de methodo numa referen
cia preliminar, sendo possivel quz maior reflexão z 
novas observações venham modificar essa syste
matica transitória da moléstia.

Na primeira modalidade clinica a schizotrypa- 
nose apresenta o aspecto gzral de uma infecção 
aguda, com elementos morbidos ás vzzzs dz grande 
intensidade, terminando, quasi sempre, pzla morte, 
após um tempo dz evolução variando entre 10 e 30 

dias. A terminação pela morte é, neste caso, sobre
tudo, observada nas creanças antes de 6 mezes, 
conforme 4 observações que possuimos. Nas crean- 
ças de maior zdade, de mais dz um anno, nem sem
pre a terminação é fatal; muitos dos dozntzs con
seguem vencer o período agudo, entrando na phase 
chronica da moléstia.

Neste primeiro aspecto clinico da schizotripa- 
nose encontram-se flagzllados. em grande numero, 
no sangue peripherico, sendo elles facilmeute verifi
cáveis pelo zxame dz gotta- de sangue entre lamina 
z laminula (exame a fresco), havendo, não raro, 
parazitas zm todos os campos microscopicos. Os 
ílagellados vão em augmento progressivo nos ca
sos fatazs; nos outros, naquelles em quz a moléstia 
passa á phase chronica, os parazitas diminuem de 
modo rápido na peripheria. chegando um momento, 
quasi sempre de apyrexia, em que o diagnostico 
parazitologico exige inoculação ein animal sen
sível.

Não ha dificuldade para o diagnostico clinico 
nesta modalidade da schizstrypanose. Os signaes 
pathognomi^s são aqui os seguintes : degenera- 
ção níucosa do tecido cellular sub-cutaneo, o que 
occasiona a sensação característica da gelatina ob- 

| tida pzla pressão da pelle, zspzcialmentz nas faces, 
l iiasaxiilase, ás vezes, no pescoço; tomam se notá
veis numerosos gânglios na região cervical, si

, giial constante e muito característico, tanto quan
: to o primeiro; gânglios engurgitados • mais vo- 
i lumosos na região axillar e nas regiões in
I guino-cruraae; esplenomegalia apreciavel, sendo 
o baço apalpavel sob o rebordo cortai, o que 

i inutiliza esse signal como elemento de diaguostico 
diferencial com o impaludismo; hepatomegalia, 
'tambem constante. Além destes signaes observa-se 

i ainda: para o lado do systema nervoso, conforme 
' uma de nossas observações terminada pela morte, 
' meningite cerebral; em outros casos, phenomenos 

de meningismo, delirio ás vezes iutenso, grande 
agitação, photophobia. Para o lado do apparelho 
circuíató’ris, tachycardia considerável, nem sempre 
havendo relação entre o numero elevado de pulsa
ções ea elevação thermica. O rythmo cardíaco, nes
te caso, não mostra alteração apreciavel, como acon
tece em outra modalidade da moléstia.

Nenhum signal physico de valor nos fornece
ram, até agora, as pesquizas semeioticas do appa- 
relho respiratório, não tendo sido possivzl caracte
rizar nos pulmões, uma das sedes de multiplica
ção do parazita, qualquer phenomem de impor
tância. Para o lado do apparelho urinário é quasi 
constante a presença da albumina, nos casos de 
maior gravidade, conservando-se, de regra, a díuç 
rése franca até nos últimos estádios da moléstia. 
Muito frequentes, nesta modalidade, são as affec- 
ções occulares, constando ora de simples conjun
ctivae, ora de keratite, o que está de accordo com o 
observado nas experiencias em animaes de labora
torio. ,

A reacção thermica é, nesses casos, continua, 
ás vezes muito intensa, não raro attiugiudo a curva 
thermica 40°. Ha sempre pequenas remissões ma- 
tinaes da temperatura, que jamais volta ao nor
mal.
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Esta a primsira modalidade clinica da tchiao- 
tiepanoss, cuja symptomatologia ahi fica referida 
de modo svrthstico- Para trabalho posterior rsssaea- 
mos as rscsssáilas minúcias s tambsm as observa
ções clinicas demonstrativas dos factos relatados.

Na ssgunda modalidade clinica, qus compre
hends a maioria dos doentes ds tc,hlaotrypanots, 
incluem-ss indivíduos cuja condição mórbida corre 
talvsz por conta, sm grande parts, ds perturbações 
furcclorast da glandula thyroide. E’ um estado 
morbido chronico, de longa duração, interrompido, 
ds quando sm vez, por incidentes agudos, e no qual 
predominam phsromsros dystrophiccs. Os tigrass 
clínicos qus caracterizam sssa modalidade pódsm 
ssr assim, rstcmi■damente, sxpostos: hyperUophia, 
quasi constante, da glandula thyroide, ssndo sx- 
tiemamerts raros os dosniss que não apietsrtam 
ssss signal; dsuersração mucosa do tscido subcu- 
tanso, com a corrslativa sensação ds gelatina, apre- 
ciavel, sobretudo, pela pressão da pelle na face ; 
gânglios numerosos, ora miliares, ora mais volu
mosos, no pescoço; gânglios volumosos nas axillas 
e rias ísuíõss iruclno-ciurass; na maioria dos doen
tes, tachycardia. Em alguns casos desta categoria, 
sspscialmsrts sm adultos, são muito írsousrtss as 
perturbações do rythmo cardíaco, ssndo dellas a 
mais constants o rythmo couplè (bi ou trigeminis- 
mo cardíaco), com extra-systoles s repousos com
pensadores qus bsm caracterizam a natureza sxacta 
do pberomsro-

Esss ponto ds ssmsiologia cardiaca, qus dssds 
o inicio das actuaes pssquizas muito impressionou 
nossa attenção, merecs sstudo demorado, qus procu
ra ssclarscsr-lhs o mecanismo. A proposito dssss 
ponto devemos aqui reísaia qus o nosso compa
nheiro ds trabalho. Dr. Gaspar Vianna. assistente 
do Instituto, verificou no coração, num caso ds 
autópsia qus praticámos sm creança ds 4 mszss, 
Iszão da csllula nobre s rsacção do tecido conjun
ctive, encontrando ainda, no interior das csllulas 
cardíacas, parazitas cm grande numero, sendo ahi 
vistas formas arredondadas sm multiplicação, em al
gumas csllulas sm rumeao tão elsvado que occasio- 
navam ruptura da membrana cellular. Idêntica ve
rificação íoi feita no coração ds cobayas irjsctadat 
no laboratorio.

Essa perturbação do rythmo cardíaco é ainda 
observada nos casos ds bocioantigo, sm indivíduos 
ralcralmsrts atacados psla tchiaotaypaross nas 
primeiras sdadss s apresentando, como unico sig
nal dsrurclador da infecção anterior, a hypertro- 
phia da glandula thyroids,’

Nssta segunda modalidade da mplsstia ^01^- 
mos os casos ds retardamento considerável do ds- 
ssreolelmsrto physico, assim como aquellss ds in- 
fantilismo bsm caracterizado, do qual tsmos algu
mas observações curiosas de indivíduos conta- 
mlradot-

O diagnostico parazitologico nos doentes com 
os signass clínicos rsísaidot é realizado por inocu- 
lação sm animass ssrtiesis, stpsclalmerts em co
bayas, que morrem em tempo variavel, apistentar- 
do no pulmão grande numero ds fôrmas parazita- 

rias, A quantidade ds sangue inoculado dsvs ssr ds 
5 ou 10 cc.

Possuímos jã slsvada porcentagem ds vsaifi- 
caçõss positivas, todas sllas confirmando indica
ções claras ds diagnostico trazidas pslos sign'es 
cliricos-

A condição mórbida chronica dsstss doentes é, 
ás vezes, interrompida por incidentes agudos, nos 
ocass apparecs rsacção thermica, ausente anterior- 
msrts- Tratar-ss-ha aqui ds novas infecções ou ex
pressará o íacto crises periódicas ds multiplicação 
do flagellado sm organismos peimanertsmsnts infe
ctados? Qualquer das hypothesss é acceitaveS: a 
primeira pela psrmanência dos indivíduos nos fócos 
contaminados s psla ausência ds immunidads sm 
outra moléstia produzida por binucleata, qual ssja 
o impaludismo; a segunda poíous tsmos, muitas 
vezes, verificado cm taes doentss, por inoculação de 
cobayas, a presença de fagsllados no sangue.

Na 3' modalidade clinica incluímos as determi
nações rsreotat da moléstia. Estas constituirão um 
dos capítulos mais interessantes na historia clinica 
da nova entidade mórbida, porque apresentam no
tável importância, ousí como factor ds inutilização 
do indivíduo, quer pslot-slsmsrtot qus poderão tra
zer aos sstudos ds physio-pathologia do systema 
rsreoto-

As observações que até agora possuímos, ds 
aífscçõss organicas do systsma nervoso ligadas á 
tchizotrypaross, têm ' sua interpretação stiologica 
baseada em razões decisivas, como ssjam a verifi
cação parasitologica, a presença simultanea de si- 
gnaes clínicos da molèstia, a ausência ds qualquer 
outra stiologia, õ inicio dos phsromsrot morbidos 
por occasião ds srfecçõss agudas havidas nas pri
meiras idades s, finalmsrts, as indicações trazidas 
pelo estudo anatomo-pathologico ds um caso auto- 
psiado. Além ds qus, a grande proporção ds crianças 
inutilizadas por affecçõss rsieosas, na zona em qus 
trabalhamos, de antemão fazia admittir ' existência 
ds um factor stiologico intenso, agora eersíicado-

Os íactos nervosos qus tsmos observado cons
tam, prlrclpalmsrts, ou ds perturbações da motili- 
dads, ou ds perturbações psychicas, ás vezes pro
fundas, ou ds perturbações da lirgcagsm-

Do grupo ds perturbações motoras são já di
versos os casos qus possuímos ds paralysi's varia
das, mais vezes sob a íórma ds paraplegia spasmo
dic', iniciada, sm duas ds nossas observações, entrs 
2 e 3 annos ds idads, após um psriodo ds vida com 
motilidade normal s consecutiva a uma infecção 
aguda febril. Gommum é ss expressar a perturbação 
motora sm simplss dvsbagia, ora uni ora bilateral, 
significando, talvez, hsmiplsgias ou diplsgias infan
tis sm via ds cura. Freouertnmerts tsmos observado 
casos ds monoplegias, sendo dellas a paralysia do 
hívo motor occülar commum áqnslla ds que tsmos 
maior rumsao de observações, conforme será verifi
cado opportunamsrts, nos casos clínicos qus exem
plificarão nossos resultados. Cumpre aífirmar, dssds 
já, tsrsm sido positivos exames paratitolouicot sm 
diversos dos casos ds aífscçõss rsieosat ds nossas 
observações.

Rsfsriremos, fJralmsrts, a frequência da idiotia,
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da aphasia, da dysarthria, stc., em indivíduos com 
os signass da moléstia, tendo sido, sm muitos del
Iss, realizado o diagnostico pai•atitolouico-

Nos estudos aratomo-patlloloulcot ds um caso 
autopsiado, o Dr. Gaspar Vianna, assistente do 
Instituto, tsm fsito vsaificaçõss ds grande irtsissts; 
dsllas só rsísrirsmos aqui as mais importantes, qus 
ss relacionam, de alguma fôrma, com os aspectos 
clínicos relatados.

A autópsia íoi praticada n uma criança ds 4 ms- 
zss, cuja moléstia svoluiu sm 16 dias, ssndo ssmprs 
encontrados parasitas, sm grande numsro, no tanucs 
psriphsrico.

O l)r. Gaspar Vianna vsriíicou os ssguintss 
factos: meningite; infiltração psii-eatcclai, predo~ 
minando nos pequenos vasos^ sm vários pontos do 
sncsphalo íócos de infiltração, nos quass é commum- 
msnte observada a existência ds parasitas, sob a 
forma ds oiuarltmot arisdordadot, munidos ds nú
cleo e blspbaroplasto—(acreditamos serem fôrmas 
ds multiplicação, idênticas ás qus ss observam sm 
culturas artiíiciass). Fócos ds fôrmas parasitarias, 
idênticas ás do sncsphalo, são vistos, na msdulla 
espinhal. Ainda: Esclerose considerável dá glandula 
thiyroi.de; completa dsgsiisrarfio gordurosa do fí
gado ; tezões in flam ma tor ias dos gânglios lymphati- 
cos. No coração, lezãç da csllula nobre s rsacção do 
tscido corjcnctieo:laaaasitat, sm grands numero, i 
no interior das csllulas cardíacas.

Em cobayas inocnladas íoram vsaificadot, no 
coração, íactos idênticos aos do homsm. Nsllas ío- 
ram tambsm observados parasitas, sm numero con
siderável, no interior ds fibras musculares estr-iadas, 
s, sm msnor numero, nas capsulas supra-rsnast-

O Dr. Gaspar Vianna píossuus culdadotamsr- 
ts nas pesíiuizas histo-pathologicas deste caso s abi ' 
deixamos apsnas reísaidot os factos inicialmsnts | 
adquiridos, pilmsliat observações do nosso collsga. '

São ainda muito incompletas as noções qus pos- ' 
suimos sobrs a distribuição geographica da nova ; 
sntidads mórbida. Tsmos, é certo, observado dosn- 
tss vindos ds zonas remotas, do sxtremo norte de 
Minas Gerass e ds regiões do ossts do mesmo Estado. 
Si a distribuição da moléstia estiver em relação com 
a do cotinorrhino transmissor, rstts caso vastís
sima ssrá a extensão do paiz onds grassará a schizo- 
trypanots- Ds facto, sabemos da sxistsncla do bar
beiro collllorihirot msulstut ) sm quasi lodo o 
Norts ds Minas, sm vastas rsulõst do Ossls do 
mssmo Estado e ainda nos Estados ds Matto-Grosso 
e Goyaz.

(Trabalho do «Instituto Oswaldo Cruz»).

thyroi.de


90 Coletânea de Trabalhos Científicos

Anno XXIV 15 dc Novembro de 1910 Num. 43

Brazil-Medico
«UM m A Ml»

TribnlhM Origi ■ ir« : — Nova entidade mórbida do homem, pelo Dr 
Carloe Cbiigaa.

Ana^^oa da AclB^llJu<i«; — Moléstia de Chaga»
l■lina«'■aal( iledica Riirangeirn : — O preparado de Ehvlie.JiBaia on 

“ G0C” : Tratamento da typhili» pelo eaeodytato de todio. J. B. Murphy ; 
Tratamento d t elephantm'ne do» membro», Aldo CiuUellAtll ; Tratamento 
da boeío exuphtatniico; Uni hyynuitieo eottitel: o medinal, Dr. E. Stei- 
iiitz; Defloramento artificiai tegnndu o metkndo de Peter», Dr R. F. 
Ben r on; Amamentação da» eriunçat de peito peto leite com atraio de 
»olio, F. Lunguieod — purF.

m ihlio|r-^|>aia a Ayoiciie da garganla e do nariz, pelo Dr. Friin-
claco Eli'ii ; O tegredn Profuioual, gielo Dr. Joaé Cimdidu Piutn da 
Cru» c Costa ; Diarrhee dee enfant», par Zeferino Melrellea.

Forianlnrin Prniic«; — Cti/eteres alimentartl; Hemorrhagia» da me- 
twpatua ; Contra at enliai kepaiieo»; Contra a diarrhea (aiinltot); 
Contra 04 diarrhea» infiintt»; Contra at fieni<irrHil(U (>un criança»/.

Melei.» Mortalidade da eidude do Kia de Janeiro,
por 8. V.

Chraiira e Nmiicisa.

TRABALHOS ORIGINALS
Nova entidade mórbida do homem C)

Pelo Dr. Carlos Chagas

Historia e Etiologia

Foram pesquizas de laboratorio que rosi^uuJ 
xerain, lrlclalinenic, a orientação para os estudos 
corducentcs ao conhecimento da nova entidade mór
bida do homem,' cuja etiologia e- historia clinica 
coratiiucm o objecto desta conferência.

Quando realizavamos em Minas Geraes, nos 
trabalhos do prolongamento da Estrada de Ferro 
Central do Brasil, sob a .direcção do Dr. Oswaldo 
Cruz e em companhia do Dr. Belisario Penna, 
campanha anti-paludica, conhecemos da existência, 
nos domicílios humanos, de um hemaiophlgo voraz, 
infectando as habitações a modo de percevejos e 
atacando o homem, á noite, para do sangue delIe se 
alimentar. Durante o dia o terrivel insecto perma
nece occulto nas frestas das paredes, nas coberturas 
das casas e em todos os esconderijos favoráveis, de 
modo a escapar da destruição pelo homem.

Denominavam-iío os naturaes da zona « bar
beiro», nome este cuja razão induetiva nos parece 
encontrada no fado de serem os barbeiros, especial
mente no interior do paiz, incumbidos de praticar 
sangrias e applicar sangue-sugas, com objectivo 
therapeutico. Nessa funeção de sangr-adores dos 
barbeiros, encontrou o povo um simile applicavel ás 
abundantes sucções de sangue realizadas pelo in
secto, dahi dando-lhe a denominação.

A importância de insectos sugadores em patho- 
iogia humana e veieriraria, como traramisaores de 
especies mórbidas parasitarias, determinou o inte
resse que dispensámos ao fado referido, e fez com 
que procurássemos conhecer o terrível hematophago.

Obtendo exemplares de barbeiros, no tubo in- 
iea1tiral delles encontrámos um protozoario tlagel- 
lauo com as caracitríaticaa morphologicas de crithi- 
dias, o qual ou podería representar um parasita na
tural do insecto ou seria uma phase evoluliva de 
um trypanosoma de vertebrado, dada a funeção he- 
matophaga do haj-beiro. Esta ultima hypothese, (*) 

(*) Conlercncia realizada na Academia Nacionalde Mediei- 
na, a 26 de Outubro de 1910, por occasiâo da-posse do A.

desde logo emittidp, foi verificada no Instituto Os
waldo Cruz, pelo seu Director, a quem enviámos 
alguns barbeiros e que os fez picar em um callithrix 
penlclllaia, especie de macaco entre nós conhecido 
pelo nome de sagui. Este, no fim de alguns dias, 
mostrou no sangue peripherico um trypanosoma, 
cujo estado realizámos, chegando então a alguns 
resultados intereasarica no ponto de vista exclusivo 
da protozoologia.

Alguns mezes depois, conhecido o cyclo evo
lutivo do novo trypanosoma, de modo quasi com
pleto, verificadas as suas condições de infectiv’idade 
e virulência e sendo de nós ignorada a especie de 
vertebrado hospedeiro habitual do parasito, voltámos 
ao Estado de Minas, visando resolver este ultimo 
ponto.—Foi isso em Abril de 1909.

Levaramos, como idea directriz, a noção de 
constituírem os domicílios humanos o habitat pre- 
Cííccío, se não exclusivo, do henaicphago, assim 
como o facto, amplamerie verificado, de ser o san
gue humano a alimentação por excellencia delle. 
Seria razoavel pensar, dahi, numa condição i afe
ctuosa irira-dcmlciliarla e que‘o vertebrado hos
pedeiro do parasito fosse algum animal domestico 
ou o proprio homem. Em nossos trabalhos de então, 
logo de inicio, fomos impressionados por uma con
dição mórbida uniforme, corataric em iodoa os 
indivíduos, residindo em casas in festa dadas pelo 
barbeiro, mais saliente nas crianças, Era uma 
symptoms lologia inapplicavel a qualquer das enti
dades mórbidas do quadro uosologico e que parecia 
indicar a existência de uma nova especie mórbida. 
Refiro estas minúcias de inducção, cumpre dizer, 
sem outro objectivo que esse, bem aceitavel, de re
gistrar verdades históricas, de tornar conhecidas de 
vós outros, ein sua sequeucia natural, pesquizas 
que nos conduziram á verificação etiologica.

Durante alguns dias realizámos, improficua- 
n]eric, pesquizas pàraaitoacopicaa no sangue das 
pessoas, em estado morbido chronico, residentes nos 
domiciiios de barbeiro. Procurado depois para atten
dee clinicamente a uma criança febriciilrie, em 
estado gravp, no sangue peripherico encontrámos 
ífagellados que identificámos ao parasito trans iíí- 
tido a animaes de laboratorio pelo conorrhinits, pa
rasito então classificado no genero trypanosoma, e 
denominado trypanosoma Crüzj, em homenagem 
ao director do Instituto de Manguinhos.

Como vêdes, meus senhores, o estudo Ctaia 
moléstia apresenta de curioso o facto de termos par
tido aqui do conhecimento prévio do germem de o 
haver estudado minuciosa mente em sua biologia, 
para, mais tarde chegar, baseado, de alguma fôrma, 
nessa mesma biologia, á noção, praticameiile a mais 
imporiatlit, de ser elle factor et» logico de uma es
pecie mórbida humab®. No esclarecimento etiologico 
das outras especies mórbidas nada de similar encon
tramos; em todas ellas, depois de profurdancntc 
eaiuCaCa a moléstia, em sua symplollat>'llgil, em 
suas condições epidemiologicas, tem-se chegado á 
verificação do agente morbido. Foi cf que se deu nos 
estudos da trypanosomiase africana, a moléstia do 
somno, no impaludismo, na febre recurrent?, etc., 
moléstias todas de protozoa rios he maticos.

O barbeiro, insecto transmissor da nova molés
tia, é um htnipierc heteropiero, da familia Redu- 
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viidae, genero cousrrhillus e especie megistus. A 
biologia dzlle foi realizada no Instituto Oswaldo 
Cruz, pelo Dr. Arthur Neiva z constituirá objecto 
de próxima publicação.

Nos domicílios humanos o cononhinus multi
plica-se activamzntz, ahi atlingindo. numero zleva 
dissimo, sendo comparável, em sua infestação, ao 
perczvzjo; nos logarzs contaminados são muito raros 
os domicílios humanos que escapam á contamina
ção pelo hematophago, só aquzlles zm optimas 
condições de construcção, que não lhz oílerecem 
esconderijo. E lá pelo interior do paiz, nas zonas da 
moléstia, a população pobre habita choupanas nas 
mais precarias condições, tendo as paredes cheias dz 
numerosas fzndas, quz constituem ninhos colossazs 
dz conorrhinus.

Mesmo casas de construcção melhor, não tendo 
sido visado o objectivo dz evitar a habitação dellas 
pzlo hzmatophago, mostram se contaminadas.

Os naiurazs da zona aflirmam szr o barbeiro 
um insecto sylvestre, procurando á noite as residên
cias humanas, attrahido pzla luz. Nunca encontrá
mos, embora o pesquizassemos, coiiorrhinus fóra 
das casas. O facto, porém, da contaminação de 
choupanas recem-coiistruidas z em situação isolada 
no interior de florestas, em valles afastados, leva- 
nos a admittir como provável a zxistziiçia do he- 
matophago no meio exterior zm zstado dz diffusão 
extrema, como qualquer hzmiptero. Domiciliados, 
porém, encontram-se zm condições de vida das 
inais favoráveis e por isso se multiplicam, concen
trando-se z tornando-se dzfinitivamzntz domiciliares, 
através de gerações successivas.

O conorrhinus, zm suas,tres phases evolutivas, 
dz larva, nympha e insecto alado, é transmissor dz 
moléstia. A larva, em suas fórmas iniciaes, já infe- 
ctantes, não apresenta dimensões maiores do que as 
de um percevejo z pode facilmente, a modo destes 
últimos, ser conduzida em bagagens, dz uma para 
outra localidade, assim como em roupa dz lava
deiras. D’ahi, provavelmente, o apparzcimznto dz 
casos esporádicos da moléstia zm grandes centros 
populosos, mzsmo zm casas nas mzlhorzs condições 
dz construcção. D’ahi. ainda o perigo de ser zssa 
entidade mórbida um dia, uma vez estabelecidas as 
vias de communicação, lzvada para as grandes ci
dades dz outras zonas do paiz.

Diversas opportumdades tivemos de observar 
o ataque do homzm pelo conorhinus. Extincias as 
luzes nos domicílios, sahzm elles do esconderijo, 
dzscéhdo pzlas paredes em grande quantidade z 
picam os indivíduos em qualquer zona do corpo, 
de preferencia no rosto, por ser a parte descoberta. 
Fazendo-sz luz, immediatamente todos os hemato- 
phagos fogem, mesmo aquzllzs que se encontram no 
acto de sucção.

A picada do conorrhinus é quasi indolor e não 
occasiona na pzlle qualquer signal apreciavel, o 
menor processo inflammatorio, como acontece com 
a glossina palpalis. Individualmente, como processo 
prophylatico, usavamos dormir nos domicílios infes
tados, conservando lume no aposento, z destarte 
temos evitado ser atacado pelo hzmatophago.

Assim estudado, zm traços geraes, o hemiptero 
transmissor, apenas nos pontos quz se relacionam 

com a epidzmiologia, procedamos dz modo idêntico 
em relação ao germen da moléstia.

No sangue do homem, o schizotrypanum Cruzi 
apresenta-se com um dimorphismo bem saliente, 
caracterizando-se uma das fórmas por um núcleo 
longo, em faixa, occupando mais de um terço do 
comprimento do parasito, e a outra pelo núclzo oval, 
menos rico em chromatina e pelo plasma sensivel
mente mais largo. Consideramos, pelo quz sz verifica 
nos outros protozoarios liematicos, a primeira como 
a fórma macho e a segunda como a fórma femea. 
Em qualquer dos sexos, uma das princ-paes cara
cterísticas morphologicas deste flagellado é o tama
nho do blephalsplasto ou núcleo locomotor, maior 
do quz em qualquer das outras zspecizs do genero 
trypanosoma. E esse facto faz do parasito um ele
mento magnífico para os estudos da cytologia de 
ffagzllados, vindo ahi bem demonstradas estructu- 
ras intimas dz protozoarios que constituiram geniaes 
acquisições de Schaudinn, dz Hartmann e de Pro - 
wazek.

Só nas modalidades clinicas agudas da molés
tia, isto é, naquelles casos de infecção rzcznte, com 
elementos morbidos agudos, é o flagellado encon
trado em abundancia relativa no sangue periphzrico. 
O diagnostico parasit^ologico é et tão de grande faci
lidade, realizado pelo simples zxame dz gotta do 
sangue entre lamina e laminula. Nunca, no homem, 
mesmo nas maiores infecções, o numero de parasi
tos no sangue circulante é comparável ao quz se 
verifica nos animaes dz laboratorio, na cobaya, no 
callithrix, no cão, ztc. Nestes animaes, em campo 
de microscopio encontram-se, nas infecções inten
sas, ás vezzs dezenas de parasitos, ao passo que no 
sangue humano ellzs se contam por unidades. Isso 
indica, no homzm, uma resistência maior do quz nos 
pequenos mainmifzros, resistência zssa que ainda 
sz expressa na rapida diminuição do flagellado no 
sangue peripherico, naquelles doentes quz escapam 
á morte e passam ao estado chronico. Dz facto, na 
modalidade aguda da schizotrypanose, duas even
tualidades sz verificam em relação ao parasito : nos 
casos terminados pela morte, os parasitos augmen- 
tam dz modo sensível no sangue periphzrico, de 
dia para dia, até o tzrmo fatal da moléstia. Nos ou
tros, quando o doente passa ao estado chronico, 
antes mesmo que os elementos morbidos agudos 
tenham desapparecido, decorridos alguns dias da 
infecção, já sz torna diilicil encontrar um flagellado. 
E então o diagnostico parasitologico é realizado por 
inoculação zm animal sensível, zspzcialmzntz em 
cobaya, dz 5 a 10 cc. dz sangue colhido por puncção 
venosa. E' zste o processo dz diagnostico microscó
pico da generalidade dz casos chrouicos, sendo ahi 
impossível a verificação do parasito pelo exame a 
fresco. As cobayas inoculadas morrzm no fim de 
tempo variavel é no pulmão dellas encontram-se 
fórmas parasitarias. Raramente nas cobayas, assim 
inoculadas, é possível observar parasitos na peri- 
pheria, o quz é devido á grande virulência do ger- 
mzn humano para os animaes, quz morrem logo que 
tenha logar a multiplicação das primeiras gerações 
do parasito no pulmão, constituindo, pois, o exame 
do frottis deste ultimo orgão o processo dz diagnos
tico.
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A evolução do protozoano no organismo do ver
tebrado, estudada em cobayas e calliHirix, verificada 
no homem, clférecé aspectos bem lnteréBBantéB, que 
distanciam este ílagellado dos inclú.idos no genero 
trypanosoma e determinaram fossie creado, para 
classiíical-o, um novo genero. Ao contrario do que 
se dá com ps trypanosomas, este fiagellado não se i 
multiplica por divisão binaria longitudinal, nunca ' 
sendo encontradas formas de multiplicação no san- ! 
gue peripherico. No pulmão dos animaes infectados 1 
e também no pulmão humano, énconlrae-se fôrmas 
de divisão múltipla, de schizogonia regular, sempre 
constituída de oito unidades. Estas fôrmas resultam 
do atredcndaeéntc de um ílagellado, que para sof- 
frer a scrlzcgonia, ora expelle o rléphatcplaslo, ora 
o conserva, dando logar, num caso, ás fôrmas schi- 
zogonicas femeas e no calrc ás machos. Os peque
nos organismos da schizogonia evolvem-se no inte
rior das héeatiaB,'Bendc ainda esta uma caracteris- ; 
tica do ííagellado, que cliérécé, no cyclo evolallvo, I 
uma phase intra cé]lalar. Desse processo de mulU- i 
plicação resultou a creação do genero scliizotry- I 
panim, para a especie Bchizcltypanum Cruzi. ;

Acreditamos, durante algum tempo, ser esse, a ; 
schizogonia no pulmão, o unico processo de multi- , 
plicação do schlzclrypanam. Récéntéménlé, porém, 1 
a-principio no material de autópsia de um doente ; 
da moléstia, e depois em cobayas inocaladaB. o nosso i 
collega I)r. Gaspah Vianna, aBBiBlénté do IrBlilulo, I 
e que faz actual ménlé a his^ologia pathologica da I 
schizolrypanOircBé, verificou fôrmas de multiplica- . 
ção do parasita no intétlor dos tecidos, especial- I 
mente nas cellulas cardíacas, nas fibras musculares, I 
no ByBleea nervoso central, etc... Foram verificações . 
de grande alcance, porquanto vieram trazer base 
anatômica ás conclaBõéB clinicas, que adiante refe- 
rltéeOB, lotnandc-aB ltrecuBáVéiB. Nos tecidos estas 
fôrmas eostrae-sé. em regra geral, como organis
mos arredondados, munidos de núcleo e btepharo- 
plasto, sem tlagello.

No coração do homem são vistas em quantidade 
imrnensa, dentro da propria cellula, que fca assim I 
transformada numa bainha repleta de parasitos. No I 
tecido nervoso, na cortex cerebral ou na BabBtancia I 
branca, nos núcleos centraes e também na medulla, 
encontram-se agglceerações idênticas, verdadeiros ' 
kystos parasitários. Essa verificação, ligada a ou- ! 
tros factos da biologia do parasito-a cuja reierer- 
cia seria incompatível com o espaço de tempo de 
uma conferência, lévoa-ncB a considerar as fôrmas 
de schizogonia dos pulmões como a multiplicação 
das fôrmas sexuadas, uma gaeelogcnia, portanto, 
representando as fôrmas dos tecidos a multiplicação 
das fôrmas indiferentes, daquellas que occasional)) 
as grandes infecções dos animaes de laboratorio. 
E, para citar um argumento unico em favor dessa 
idéa, basta referir a constância com que se obtêm 
fôrmas de schizogonia no pulmão da conaya, quando 
são ellas inccaladaB com sangue humano, alliado 
esse facto ao outro, também ccnBlanlé, de se tor
narem sempre inféClanleB os ccro^rhinaB quando 
alieenlados em homem com paraBilOB no sangue 
peripherico. Ao contrario, na> reinccalaçues de 
sangue entre cobayas, ratiBsieaB vezes se encon
tram fôrmas de Bchizogonia no pulmão, e sempre

são verificadas fôrmas dos tecidos. E por outro 
lado, os ccnorrhlnuB, picando cobayas com nume- 
rescB parasitos na peripheria, raramente se tornam 
infeclanles. Logo, as fôrmas do sangue humano de
vem ser as fôrmas sexuadas e a inoculação deltas 
dá logar no pulmão a uma gaeetogcnla.

■ Qual o tempo máximo de permanência do pa
rasito no organismo haeanc, ou mellior, qual a 
duração maxima de uma infecção, no sentido para- 
sHario da palavra? Será encontrado o Bchizottypa- 
num no organismo doente, enquanto ahi existirem 
elementos morbidos chronicos da moléstia? Ponto 
é esse de solução diflicil. especialmente para ser re
solvido numa zona onde grasse éndoinlcaménlé a 
BChizcltypancBe.

Certo é que o ílagellado permanece lcnganiénlé 
no organismo, já nos tendo sido possível verifica Lo 
em exames BaccéssivcB, em doentes fora de fócos 
infecciosos, durante 8 mezes. Por outro lado, nas 
verificações de diagnostico, da fôrma chronica da 
moléstia, verificações em sua maioria realizadas em 
crianças, temos uma por•cénlagém de 50 e tantos 
reBulladcB positivos. Representam elles reinfecções 
do parasito ou serão casos de permanência da pri
meira infecção? Em adultos, residentes na zona 
desde a infancia e Begataeente infectados nas pri
meiras idades, temos ainda grande naeérc de ve
rificações positivas, quer por occasião de incidentes 
agudos da moléstia, quer mesmo na condição mór
bida chronica geral. Nos prieéirCB desses últimos, 
dada a gravidade maior das novas eanifeBtaçõés, o 
apparecleenlc de éléménlcs morbidos agudos, acre
ditamos numa reinfecção. Nos culroB, ao contrario, 
devemos acreditar na permanência de uma infecção 
remota.

E do que temos observado somos, até agora, 
levado a crer que o parasito, infectando as crianças 
na mais tenra idade, permanece no ctganiBeo dellas 
por longos annos, só desapparecendo muito tarde, 
quasi na idade adulta, restando no organismo a con
dição pathologica consequente de lesões anatômicas 
e de perturbações iunccicnaes definitivarnente esta
belecidas. Serão phenoinenos morbidos para — schi- 
zottypanczlcoB, facto este similar ao que se verifica 
na syphilis, especie mórbida cujos pontos de con
tacto com a nova entidade são realmente huíIo sen- 
sivéiB. Também na syphilis a permanência do tre
ponema-pallida no otganiBeo, vai até ú phase ter
ciária da ec]eslia, sendo ahi bem facil a conclusão, 
dada a ieeanidadé trazida por um primeiro ataque 
do motbaB galhcus.

Ao contrario do que se dá na moléstia do soinno, 
a puncção rachidiana não olférece vantagem para o 
diagnostico parasilologico da BchizottypancBe. Te
mos, é certo, algumas verificações do parasito no 
liquido cephalo-rachidiano, cuja inoculação em co- 
bayas nos forneceu poucos casos positivos. Do 
exame a fresco deste liquido nada cclhemcB. até 
agora, de positivo. A puncçào ganglionar também 
não nos forneceu resultados na pesquiza do parasito.

Restaria um outro processo, deduzido das ulti
mas verifcações: a puncção eaBclllat, sendo, de 
certo, ás vezes mais provável encontrar o Bellizotr•y- 
panam nos musculos do que no Bangué ciicalante., 
conforme somos levado a pensar de Ires casos ulti;
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inos autopsiados, em cujos musculos ancortravam- 
se parasitos, ausentes do sangue. A pu^çâo mus
cular, porém, é de uma pratica bastante diflicil, por
que, para ser proveitosa, exigiría manobras em ex
tremo dolorosas.

Exame a frasea, de golta de sangue nitre lamina 
e laminula, nos casos agudos, puncção varota e 
inoculação em cobaya de 10 cc. de sangue, ás vezes 
purecão f’-u^cuidiana, nos casos ehrorieos, eis os pro
cessos applleavait ao diagnostico parasitologico da 
thyroidite parasitaria.

Evolução no organismo do conorrhinus
No hematophago transmissor o schizotrypanum 

experimenta duas modalidades de evolução distin- 
ctas, uma dellas eficaz na transferencia do parasito 
artra vertebrados, e outra provavelmente destinada 
á perpetuação do ílagellado no organismo do co- 
norrhinus.

Sempre que o hamataphago se alimenta em 
homem contaminado, tonia-se, decorrido um prazo 
mínimo de 8 dias, infaetarta para novos vertebrados, 
As picadas, realizadas antes desse prazo, são ahta- 
lulamarte innocuas.

No intestino médio do eonorrhinut tem logar a 
primeira phase evolutiva, provavelmente um acto 
de fecundação que não suiprehandainos ainda. Ahi 
se formam depois pequenos organismos, mostrando 
já uma dualidade nuclear bem apreciavel, os quaes 
evoluem para a transformação em tlagellados ty picos, 
com a morphologia de trypanosoma- e que se mos
tram como organismos longos e estreitos, de dimen
sões muito maroras do que as dos llagalladot do 
sangue panphalieo dos vertebrados, de movimentos 
sarslvalmarta mais rápidos que o destes últimos, 
mostrando já uma dualidade de aspectos nucleares. 
Estas fórmas são aneGntradat a principio no intes
tino posterior e nos tubos de Malpighi, aggloria- 
radas ás vezes em grande quantidade dentro destes 
últimos; passam depois para a cavidade geral do 
irtaeto e são fmalmarta aneontradat nas glandulas 
salivares. Das glandulas salivares, pela picada do 
eororrhirus, passam para o organismo do verte
brado.

Além desse processo, que consideramos ò ver
dadeiro cyclo evolutivo, a geração sexuada do pa
rasito, um outro tem logar, simultâneo, realizado 
em tempo mais curto, constando de transformações 
morphologicas de todo ponto idênticas ás que soífre 
o sehizotrypanum nos meios da cultura artificial. 
Estas transformações são iniciadas pelo arrendonda- 
lnarto, com perda do llagello e membrana ondulante, 
dos tlagellados, com divisões succattivat das fórmas 
assim transformadas, as quaes altingem, como es
tádio final, a fórma de ehritidlat, que são organismos 
longos, hinualeados, dittinguindo-ta dos trypano- 
mos pela posição do hlapharoplasto adiante do nú
cleo principal, em relação ao flagello livre. Taes 
fórmas são ancontradat no intestino posterior dos 
eollorrhinus e, facto curioso, todos os eororrhmus 
colhidos em residências humanas apresentam-se 
contaminados por essas fórmas, sam-qua, por isso, 
sejam todos allat irfaetantat para os vertebrados.

. Dado esse facto, e ainda a ausência de trans
missão hereditaria destes tlagellados, acreditamos 

que essas infecções, assim ganaralizadat, dos co- 
norrhirut, são realizadas pela alimentação das lar
vas com as fezes dos irteetot adultos ou pela sucção 
que ellas fazem no intestino médio dos hemato- 
phagos, quando estes se repletam de sangue no ver
tebrado.

Consideramos esta ultima modalidade evolutiva 
do schizotrypanum como a multiplicação asexuada, 
resultante da divisão de fórmas famaat não fecun
dadas, as quaes representam, de certo, as fórmas 
indiffçrentes de Schaudinn.

Os eororrhinus que se tenham tornado infe- 
etantas conservam longamanta essas propriedades, 
já nos tendo sido possível verificar a parmarêncla 
delia depois de decorridos cinco mezes da refeição 
contaminante. Esse facto dá bem a idéa do alto co- 
aflieianta da infectividade do insecto, no tempo.

Estudo clinico da sc hi zo try panose
(thyroiüite parasitaria)

Estabelecemos em nota prévia publicada no 
Brazil Medicp, para methodo daseriptlvo, uma sys
tematica transitória da sehizotrypanota, declarando, 
desde logo, ser ella passível de modificações, de
pendentes ile observações novas e mais demorado 
raciocínio. E’ o que, de facto, vai acontecer, porque 
temos agora, além de estudo mais longo, a opinião 
dos mestres no modo de comprehender a moléstia.

Acreditamos abranger a totalidade de casos, até 
agora observados, dividindo a thyroidite parasitaria 
em duas grandes modalidades clinicas, infecção 
aguda e chronica, não havendo, realmante, entre os 
dous grupos, dlftarençat assarclaat, sarãa na maior 
ou menor intensidade dos alamertot morbidos e no 
tempo de permanência delles.

Na infecção aguda daveramat distinguir um 
grupo de factos com manifestações cerebraes,—será 
a fórma aguda marlrgo-areaplíaliea do outro, in- 
eluirda as fórmas agudas eommurt, sem aquellas 
manifestações. Isso porque, entre taes grupos de 
casos, ha uma diferença bem saliente, trazida pela 
diversidade do prognostico, de extrema gravida
de uo primeiro, no segundo, prevendo, de regra, 
a passagem da moléstia ao estado chronico. E 
issi modo de encarar os casos agudos da tehlza- 
trypanose vai-ta justificar na modalidade chronica. 
Nesta dittinguiramot cinco grupos de factos mor- 
bidos: 1° fórma psaudo-mlxadamatosa, 2° fórma mi- 
xadamatosa, 3o fórma nervosa, 4° fórma cardiaca e 
5o fórma chronica, com manifettaçõat actuaes sub- 
agudas. Não existem, cumpre dizer, linhas divisó
rias nítidas entre esses grupos. Elies, de alguma 
fórma, se penetram, eol)furdam-ta em alguns sym
ptomas, constituindo base unica da systematica a 
predominância de um elemento da symptoinatología 
sobre os demais, a creação das fórmas mixedema- 
tosa, nervosa e cardiaca, foi lembrada em lição cli
nica da Faculdade e postarlormanta em Lassaiice 
pelo illustrado Professor Miguel Pereira, de quem 
temos recebido valiosissimo auxilio nesse trabalho.

Deixaremos, por emquanto, interrogada uma 
quinta fórma da moléstia, a fórma cutanea, visto não 
dispormos senão de raros casos clínicos, que não 
autorizam ainda uma conclusão definitiva. Consti- 
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tuirsmos, finalments, um grupo clinico das deter
minações para — sceizolrypanosicosl ahi incluindo 
os casos ds infantilismo, ds bocio chronico, s outras 
condições mórbidas consequentes á moléstia.

Z infecção ayuda pelo schisotryp tnum

Os casos da infecção aguda são, num dado es
paço du tsmpo, rslativamsnts raros nas zonas con
taminadas, o qus bsm ss comprshsnds, porquanto, 
dada a intensidade das condições spidsmiologicas, 
todas as crianças são contaminadas nos primeiros 
Inezes da vida, passando dspois a infscção ao sstado 
chronico ou occasionando a morts pslo qus, o nu
mero ds infecções agudas e funcção do coslíicisnts 
da natalidade. E' quasi nulla, no apparscimsnto ds 
casos agudos, nas zonas sm qus trabalhamos, a in
fluencia dos rscsin chegados, porquanto sstss, de 
rsgra, vêm ds outros tocos ds infscção. Além ds qus, 
trabalhando numa zona ds população muito diffusa, 
com nuclsos du habitações as. mais contaminadas, 
situaí^s a muitas léguas da nossa rssidência, os 
casos .gados da moléstia, psla diíliculdads natural 
ds ssrsm conduzidos, escapam gsralmsnts á nossa 
observação. Dsllss, um sua maioria, tumos tido co- 
nhscimsnto por infoimaçõst qus nos lsvam ao dia
gnostico provável da causa-mortis ds numerosos 
obitos sm crianças.

J »ta modalidade clinica da moléstia aprsssnta- 
ss com slsmsntos morbídos du grands intstsidade, 
evoluindo num sspaço du tsmpo variando entre l0 
s 30 dias, occasionatdo a morte ou passando ã fórma 
chronica. Terminação p a cura completa, salvo in
tervenção lesrapsulic<a especifica, ainda não sxpsri- 
mstlada, julgamos impossível, dada a natureza dos 
processos morbídos qus actuam na moléstia.

Maior numsro du obitos é fornecido pslos casos 
occorridos antes ds 1 anno du idads, nos quass, ds 
rsgra, ss observam phsnomsnos ds msningo-sncs- 
phalits aguda. E’ pulo menos o qus podemos deduzir 
ds trss observações terminadas psla morts. Nas 
crianças du mais du um anno, quando attstlet ma- 
nifsstaçõss ds msningo-sncspllalits aguda, a mo
léstia passa gsralmsnts ao sstado chronico.

Em qualquer dos casos, para o dignostico cli
nico exists uni conjuncto ds symptomas absoluta- 
msnts constantes: Elevação thermica continua, 
com lsvss remissões matutinas, augmsnto sensível 
ds volume da ylandula thyroide, sesnsação sspscial 
du crspitação comprimindo-su a pells das faces, sen
sação muito característica, lembrando o crepitar da 
gelatina du laboratorio. Ests signal vai apparscsr 
também nas fórmas chronicas ; aqui, porém, apre- 
tsnta-ss com uma intsnsidads muito maior, expres
sando uni processo ds infiltração ou ds dsgsnsração 
mucoid e muito aguda do tscido cellular tubctlanéo. 
A iiitsnsidads dssss phunoinsno, presents sm cri
anças dssds os primeiros dias da infscção, faz d'slls, 
segundo a valiosa opinião do Professor Miguel 
Couto, um processo inorbido exclusivo da tceizo- 
trypanoss.

Numerosos gânglios no psscoço, um sua maioria 
milliarss, ahi ss apprsssnlando sllss, ás vszss, sm 
cordões longos e outras um grandes agglomsraçõss, 
— gânglios mais volumosos nas regiões sub-maxil- 

larss, nas axillas, nas regiões inguino-cruass. Hspa- 
tomsgalia constants s ds rsgra bsm considerável. 
•Esplsnomugalia. Em alguns casos tsrmitadot pula 
morts, signass ds derramamentos no psricardio, nas 
plsuras e uo pcritonso.

Nas fórmas com manifstttções csrsbrass, sig
nass clássicos ds metingo-sncspl]alitu csrsbral.

Duas autópsias da fórma aguda da molssta for
neceram factos ds grands interesse, dando bass ana
tômica aos tigtass clínicos verificados. Numadellas 
tratava-ss ds criança du 3 mszss ds idads, íallscida 
ds um ataque da moléstia, cuja svolução apparsnts 
foi ds 16 dias. Era um caso com manifestações de 
msningo-sncephalits aguda. A autópsia mostrou, 
sendo aqui referidos os factos mais importantes: 

Cavidade abdominal : Grands dsrramamstto ci
trino na cavidadu psritonsal. Numerosíssimos gân
glios sngurgitados u congestionados no inéssnterio. 
Fortss adesrencias do epiploon ao ígado.

Figado com augmsnto contidsrávsl de volume, 
com dsgsnsração gordurosa total, igual, um inlensi- 
dads, á qus ss verifica nos casos du fsbrs amarella. 
Baço crescido, luvsmsnts granuloso, muito friavsl, 
s com intensa congestão, stc.

Cavidade thoraxica : Derramamento abundante 
na cavidade do psricardio—Psricardiie— Coração 
augmsntado ds volume, com signass ds myocardits 
intensa.

Derramamento citrino, pouco abundante, nas 
duas cavidades pleurass. Gânglios numerosos no 
inediastino.

Psscoço — Hypertrophia sensível da ylandula 
thyroide, cuja consistência mostrou-ss resistente. 
Numerosos gânglios miliàrss u outros mais volu
mosos.

Cavidade cransana : Dura-matsr muito conges
tionada. Muningo sncspealilé aguda bsm apreciável, 
achando-ss as duas msningss internas espessadas s 
congestionadas. Msninguas intsrntt adesrsnlss á 
cortex, havendo diíficuldadu no dsstacai ■ as. Con
gestão intensa da cortsx cerebral— Liquido csphalo- 
rachidiano lsvsmunts turvo. Congestão das ms- 
ningsas msdullarss. Mixsdsmacia gsnsralizada do 
tscido sub-cutaneo.

As pesquizas parasitologicas e histo-pathologi- 
cas dssts caso foram altamsnls ittlruclivas, confor
ms passamos a ietcrir:

No myocardio o nosso collsga Dr. Gaspar 
Vianna verificou numerosos parasitos. ds fórma ar
redondada, localizadas sempre no interior da csllula 
cardiíac; — o tscido conjunctivo intertlicial do 
orgão apresentava sigtaet ds intensa rsacção in
flam matoria. Na cortex cerebral, focos parasitários, 
localizados um diversos pontos u zonas lambem de 
intensa infiltração lsucocytaria. Fócos paratiltrios 
ainda nos nuclsos csntraes, na protubsrancia, no 
bulbo, na medulla, stc., s procsttot inllamma torios 
bum evidentes sin todas sssas rsgiõus do systsma 
nervoso central.

Dsgsnsração gordurosa total do ligado — Es
clerose muito accentuada da ylandula thyroide.

Parasitas nas fibras musculares sstnadas, um 
diversas regiões.

E' du taliettar, msus seteorstl nos resultados 
desta autópsia, as localizações do parasito no sys
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tema nervoso central e as lesões por elle ahi oc- 
casionadas. De taes lesões a característica anatô
mica mais importante é, sem duvida, a multiplici
dade de seus lócos, facto esse bem relacionado com 
as perturbações motoras nas fórmas nervosas da 
moléstia, conforme veremos. Tambem foi altamente 
elucidante a localização abundante do parasito no 
myocardio. A glandula thyroide mostrou-se hyper- 
trophiada e com signaes de esclerose, tratando se, 
entretanto, notai bem, de uma criança de 4 mezes, 
só alimentada pelo leite materno.

As fórmas agudas cerebraes da moléstia, nu
merosíssimas nas zonas contaminadas, typicai^^e 
exemplificadas no caso descripto, serão sempre ter
minadas pela morte? Seguramente não, porque o 
grande numero de crianças com afecções organicas 
do systema nervoso representa, de certo, resíduos 
anatomo-pathologicos de casos de meningo-ence- 
phalite aguda. E assim pensamos considerando a 
característica epidemiologica da moléstia, em vir
tude da qual íoIis as crianças se infectam nos pri
meiros tempos da vida. Aliás, os dados anamnes- 
ticos de taes doentes, todos se accordam em referir 
o inicio dos phznsmeuos morbidos aos primeiros 
tempos da existência extra-uterina. Certo éimmensa 
a letalidade na forma meitingo-encephalica da schi- 
zotrypanose, porque, embora numerosos, os casos 
de aHecções organicaschronicas do systema nervoso 
muito se distendam em quantidade dos que re
presentam a passagem ao estado chronico dafórma 
aguda com m um, sem manifestações cerebraes. E 
d esfarte, meus senhores, a morte actúa aqui como 
elemento benefico: commuta a fatalidade de exis
tências monstruosas na perda inicial da vida.

(Continua )
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TRABALHOS ORIGINALS
Nova entidade mórbida do tíomem

Pelo Dr. Carlos Chagas

(Continuação)
Forma chronica—Modalidade pseudo-micedematosa

Aqui se inclue a grande ntdiorId de doentes 
com os signaes elInIers da thyroid i te pnrdsitdrid, 
sendo o maior contingente delles fornecido pelas 
crianças ou por indivíduos jovens até 15 annos de 
idade. Ram, rarissimo mesmo, é o encontrar-se na 
zona criança que não mostre os signaes da scbizo- 
rr•spdnosc, representando quasi todos, funcciondl- 
mente, casos de hypothyroidismo. Faltam, porém, 
nelles os grandes elementos do mixedema, e mesmo 
a infiltração mucosa ou mucoide do tecido cellular 
sub-cutaneo muito se distancia do edema solido da 
cachexia pachydermia de Charcot, não existindo 
também essa pelle com aspecto de pergaminho do 
mixedema typico. Dahi o julgarmos applicavel a 
denominação- de pscudo-mixcdcmdtnsc a essa moda
lidade da moléstia.

Taes doentes apresentam quasi todos, hyper- 
rrnphId da glandula thyroide. E*  uma hspcrtropliIa 
regular, dttIngIndo igualmente os dous lobos late- 
raes, ncecssitdtdn, ás vezes, ser pesquizada, e ou
tras mostrando-se bem evidente, soh a forma de 
uma saliência cspIchci ou mais ou menos ovoide 
na séde da thyroide. E’ obocm incipiente, cuja evo
lução progressiva temos acompanhado em alguns 
doentes e que bem se evidencia nos volumosos 
bneIos dos adultos.

As crianças apresentam se aqui com physio- 
nomia tumida, de aspecto buffi, com uma pallidez 
especial, bem diversa da pallidez da anemiose e que 
foi edrdete^Isada pelo professor Austregesilo como 
colorido bronzeo-violaceo: o violaceo, porém, só nos 
adultos, em phase remota da moléstia, se apresenta 
evidente. A pressão da pelle na face destes doentes 
traz aquella sensação especial de orcpirdçãn des- 
cripta nos doentes agudos, aqui menos saliente.

Signal também constante desta modalidade é a 
hyperplasia ganglionar generalizada. No pescoço 
encontram-se numerosos gânglios, miliares alguns, 
outros volumosos. Nas regiões sub-maxillarés, nas 
axillas, nas regiões inguIto-eruracs os gânglios, 

sempre em grande numero, são volumosos. Os 
signaes observados para o lado das vísceras abdo- 
minaes são Inernstdntes. A’s vezes existem hepato 
e csplcnrmcgdlid ; casos, porém, temos cnenntrddn, 
certo em menor numero, nos quaes o baço e figado 
não se mostram de volume augmentado.

Para o lado do apparelho cIrculdtorin : de regra 
não ha aqui a alteração do rythmo que se encontra 
numa outra modalidade da sehIznirspdnosc ; a in- 
suffieicneId, porém, do orgão é das mais intensas 
revelada pela tdchicdrdia, pelas provas de Garda- 
relli e de Mendelsohn, etc.

As perturbações funeeIonacs em muitos casos 
são das mais variaveis, sendo impossível constituir 
deltas um grupo uniforme. Os doentes desta edtc- 
goria são funeeionat(nente,’hyporhsroIdidnos e essa 
hypn-funcçãn glandular vai se em todos os
systemas e dpparclhns, perturbando nelles o regu
lar mecanismo physiniogIen. Assim, o dpparclhn di
gestivo acha-se, de regraK em dnrmdlId, havendo 
ora eriges de diarrhea intermittente, ora constipação 
tenaz. E’ de salientar o volume exagerado do ventre 
em alguns doentes, lembrando o aspecto descripto 
ibelo professor Koch nas crianças dlriednas e atíri- 
Luido pelo sabio allem:» ao uso de bananas.

São muito frequentes nesses doentes manifes
tações nervosas, de natureza diversa, sendo delias, 
as mais alarmantes, crises cntvtlsieas, em extremo 
frequentes, e que devem ser aqui dttr•ibuid.as a phe- 
ndmenos de hypoparathy^oidismo, porquanto, sobre 
taes manifestações, dttcnuando-as, actum de modo 
decisivo as applicações de íIs’-^^.

Dé regra os doentes deste grupo são ips-c- 
ticrs ; não raro, porém cncrnrrdm-sc alguns com 
elevações thermicas passageiras não dcnlnpdnhddas 
de outros elementos morbidos agudos e sem tra
zerem, ao prognostico, indicação de edlrr. Tradu
zirão Te-infecções ou expressarão crises da dClIei- 
dade maior do parasita num organismo desde muito 
infectado? Acreditamos mais ncssa.ultímd hypo- 
these, que melhor se accórda com o facto de pos
suirmos, nestes doentes, uma alta relação por- 
ccntudl de verificações parasitologicas positivas. 
Além do que, uma Infecção nova certo não se ex
pressaria só pelo elemento febre, sendo o appare- 
cimento periodico deste elemento, no evoluir de uma 
infecção latente, facto que encontra similares em 
pdrhrlngid humana. Cumpre ainda referir, como 
frequente no quadro symptomatologico desta forma 
a frequência de .aíTecções occulares ou de simples 
lesões do globo, indicdiieds de dlTccçõcs agudas 
havidas nas phases iniciaes da moléstia. De regra 
são ulcerações cicatrizadas da cornea, ou crises re
petidas da conjunct] vi te chronica.

Fi^ima mixedemalosa
Actudiidn o schizrrrypanum sobre a glandula 

thyrrIde, hspcrtrnpliidndn-d e nccdsInndndr nella 
uma insufiiciencia parcial, constituindo mesmo a 
perturbação funcciondl da glandula, em certas 
fórmas da moléstia, o principal dos processos pa- 
thogcnicns da infecção, logico seria que aquella 
acção do agente morbido apresentasse grãos de in
tensidade, dependentes da virulência do parasita ou 
de condições de resistência individual. E nas con. 
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sequências physio-pathologicas daquslla pertur
bação dsvsi-ts-hlá rsílsctir a mesma gradação na 
intensidade do processo morbido. De íacto assim é, 
e já nos doentes da fórma pssudo-mixedsmatosas 
taes gradações existem ; ahi, porém, são èllas pouco 
salientes, só vindo se expressar em casos extremos 
rslatieamerte raros, nos quaes o hypothyroidismo é 
dos mais profundos, aspastertardo taes doentes 
casos quasi typicos de mixsdsma. Em taes doentes, 
ao sm vez de hypertrophi' constante da thyroids de 
regra existe a atrophia da glandula, o que bem se 
comprehends, senão natural que na destruição da 
funcção actus mais podeiotamsrts o processo atro- 
phito do que a hypertrophi' parcial do orgão.

Assim ao lado dos numerosos doentes do grupo 
anterior, pteudo-mlxsdsmatosot, só apresentando 
do mixedema essa transformação especial do tecido 
cellular subcutarso, outros existem com os sls- 
msrtot, bem mais completos s mais ampliados, da 
verdadeira cachexia- pachydermia, compsrav’sis 
talvsz aos casos dessa cachsxia sstrumlpalea, con
sequente á pratica da thiroydsctomia parcial. Os 
Siimelaot são doentes simplesmente da série mixs- 
ematosa, nos quaes a mixsdsmacia constitusum 

tymdaomo clinico cujas características anatômicas 
ücani limitadas á hypertrophi' da thyroide e á infil
tração mucoide do tscido cellular subcutanso. Nos 
outros o syndromo mixedematoso é predominante, 
constituído da quasi totalidade de seus elementos 
normaes, formando na expressão clinica da moléstia 
o íacto mais salients. Dahi a creação da fórma mi- 
xedsmatosa, baseada, até agora, em poucas, porém K 
decisivas observações. Os tluraet morbidos são os 
do mixedema typico adquirido: pells ds pergami
nho, edsma soliao, não guardando a impressão do 
dsdo qus opprims, facs de lua cheia, quéda de psllos, 
decadência intellectual ou parada do dsssrvolei- 
mento da irtslliusrcla, conforms a época inicial da 
moléstia. Temos cinco observações clinicas dsssa 
fórma, tres dellas com verificações parasitologicas.

^^0™ a asíeasrcia resumida das trss :
I. Mulher ds 31 annos, cuja moléstia teve 

inicio havia 6 amos. Residência anterior em zona 
não contaminada, gozando então ds excellents 
saúde. Ausência ds artscsdsrtst mixsdsmatosos 
familiares e ausência de bocio nos progsritorss- 
Passando depois a residir numa zona onds grassa 
a moléstia, sm casa infectada pelo coro’rahlrus, 
muito depressa adoeceu, tendo uma infecção íebril 
aguda, áe longa duração. Depois delia notou a 
doente que engordava ds modo exagerado, sentin
do-se, ao mssmo tempo, dscahir ds modo ssrtíesl 
na actividade physica e intellectual, chegando, íi- 
ralmerts, ao estado de absoluta iractieldade, ds 
apathia profunda, indiferente ao mundo exterior. 
Examinando-a no 6.° anno da enfermidade diagnos
ticámos mixedema adquirido. Qjsxame do sangue 
revelou a existencia de --nfeeção pelo schizotrypa- 
rum- A pesquiza manual da glandula thyroids, in
dicou a atrophia dslia.

II. Observação, doente de 16 annos, datando a 
condição mórbida dos primeiros amos da vida. 
Diagnostico : mixedema adquirido. Pí^uíz' parã- 
sitologica do tchizotryparum positiva. Outra obser

vação em doente de 14 annos, sm idênticas con- 
diçõss.

Nas duas ultimas observações, tratando-se ds 
casos adquiridos nas primeiras idades e, como a in- 
telllgsrcia do mixedematoso pára naquelle estádio 
ds desenvolvimento sm que a sorprende a moléstia, 
o estado intellectual destss doentes era o de infantis, 
a linguagem delles incipiente. E sm taes casos, 
agindo a intoxicação mixedematosa na época do 
crescimento, actuou occasion'iido uma parada re
lativa daquslls. Seja como Íòí, tass factos clínicos 
de mixedema adquirido muito se distanciam dos mi- 
xedematosos congênitos, descendentes ds progem- 
tores goitrsux, nos paizes de bocio endemico. Cum- 
prs ainda referir, qus nesses doentes, ao lado ds 
syndromo mixedematoso, existem os outros elemen
tos morbidos chioricos da moléstia, como sejam o 
eruoauitamerto ganglionar generalizado, perturba
ções anatômicas e furccioraes para o lado das vís
ceras, mariísstaçõst inílammatorias occclaaes, ac- 
cessos febris iaieuularet, etc-,elemertot expressivos 
da natureza parasitaria ds caso pathologico.

Fórma nervosa :
Dssde o início dos estudos clínicos sobre a 

moléstia, havia profurdamerte impressionado nossa 
attsnção a frequencia desusade de affscçõss orgâ
nicas do systema reieoto, expressando-se em per
turbações pioícrdat da motilidade, da linguagem s 
da lrtelligsrcia sm crianças ou em casos de iríar- 
tilismo nnm núcleo ds população relatieamsrts pe
queno. Um factor etiologico intenso dsvsria alli 
sxistir para justificar o alto coefficients de para
lysias, de aphasias e outros pheromirot nervosos, 
nunca observado, sm proporção approximada, nos 
grandes centros ds população condensada, sm qual
quer das clinicas infantis qus conhecemos na ca
pital do paiz.

Idertiflcai, porém, aquelle factor a schizotry- 
fianoss, ssm base anatômica que sarccioraste uma 
al interpretação, íôra, de certo, prematuro, embora 

as petociaas etiologicas para o diagnostico ds sy
philis, a reacção de Wassekmann, os dados anam- 
resicot os sign'es physicos, íosssm negativos ; 
embora íosssm ainda negativas as pesqu^as rela
tivas ao esclarecimento de qualquer outro slemento 

1 stiologico, toxico, mísctuoso ou hereditário ; em
bora flralmerte, nos doentes portadores das aífec- 
çõss referidas houvesse, de modo constante, a co
existência dos outros sign'es clínicos da schiaotiv- 
paross- Foi quando a autópsia de um caso agudo da 
moléstia, com signaes clínicos de msrinuo snce- 
phalite aguda, veio esclarecer nosso raciocínio so
bre os numerosos íactos observados, mostrando as 
localizações do schiaotryparum no systema nervoso 
central, as lssõss por Slle ahi occasionadas, locali- 
zaçães e lssõss sm fócos múltiplos, esparsos em 
diversas zonas do sncsphalo, na cortsx, nos núcleos 
centraes, na protubsiarci', no bulbo, stc., ahi for
mando kystos parasitarios ou dstsamirardo iní^l^tra- 
ções lsucocytailas- E tudo isso bsm ss haimoriaaea 
com os íactos ds ssmsiotica nervosa observados, in
dicando, ds modo decisivo, uma acção intensa do 
schiaotiyparum sobre o systsma nervoso, justifi
cando a criação da fórma nervosa da moléstia.
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Vieram depois muitas variíieacõas do parasito em 
doentes de schizotryparota com datarmiracõas pro
fundas para o lado do systema nervoso nos quaes, 
por outro lado, nunca faltavam os tigraas clássicos 
da moléstia. Flralmarta duas outras autópsias, em 
casos chronicas de tehlzotryparota, com determi
nações nervosas profundas, daflritlvamarta escla
receram o assumpto, justificando nossa interpre
tação etiologica. Reframos, de modo rápido, as 
principaes expressões clinicas da fórma nervosa :

Das modalidades de perturbações motoras a 
mais frequente é a diplegia cerebral, de regra ob
servada em phase spasmodica, mais ra^mente, 
ainda, no periodo de flacidez.

Os aifectados, que temos estudado, são ein sua 
maioria, crianças cujo estado morbido, segundo os 
dados da anamnese, teve inicio - nos primeiros tem
pos da vida ; não raro, porém, tratava-se de indi
víduos de maior idade, de mais de 20 annos em al
gumas observações, em estado de infantilismo, 
tendo a mesma causa determinante das perturba
ções motoras agido sobre a evolução geral do or
ganismo.

Não raro, em taes diplegias axpcasta-sa o syn- 
dromo de Little em toda sua evidencia — syn- 
dromo de Little sem nascimento prematuro, com 
ausência de acidentes na gestação e no parto, ini
ciado, mnitas vezes aos dous e tres annos de idade, 
e, cumpre notar, iniciado quasi sempre após infec
ções graves, em muitas dellas tendo havido inel- 
dartat convulsivos.

E’ cortejo frequente detsat.diplegias a idiotia, 
em divartot grãos de irtantidada, melhor apreciada 
nos doentes de maior idade.

Outras vezes, na ausência de idiotia, em doen
tes, cuja lrtalliganeia é normal, cujos orgãos da 
phonação funeeioram bem, encontra-se a aphasia 
total.

Entre os signaes clínicos mais curiosos que fre- 
quartamanta se observam rattat casos e que ex
pressam ordinariamente a séde cortical das lesões, 
figuram os movimentos athatotoformat das extre
midades, mais vezes limitados aos dedos das mãos, 
não raro, porém, attmgindo lambem os dedos dos 
pés. Ainda são muito frequentes, nestes casos, phe
nomaros pseudo-bulbares, que se expressam em 
perturbações da deglutição, da mastigação, na atti
tude paraetlea da lingua, na abertura permanente da 
bocca, no escoamento continuo de abundante saliva 
pelos commissUras labiaes, etc.

A marcha, em taes doentes, apresenta modali
dades clinicas as mais variaveis, conforme o gráo 
da eorstruetura, as deformações permanentes dos 
melros, as contraeçõat tendinosas, etc. Quanto á 
locomoção voluntária ereontram-ta rella.gráos di
versos, desde a absoluta impossibilidade da marcha, 
locomovendo-se os doentes de cócoras, com o au
xilio de quatro membros, sendo mais vantajosa ahi 
a acção dos membros superiores, até a marcha 
quasi normal, na qual a perturbação da motilidade 
só se revela em movimentos tpatmodieot, na mu
dança dos passos.

E’ de importância referir a ausência constante 
da ’verdadeira atrophia muscular e da reacção de 
dagararação nos doentes de diplegia cerebral. ãa, 

é certo, em alguns casos, leves atrophias^dosjmus- 
culos nos membros inferiores, e, ás vezes, 'partur- 
bações das ^acções electro-motoras, dessas que se 
encontram em quasi todos os casos de diplegia 
cerebral antiga.

Ao lado dattat casos extremos de paralysia ce
rebral. outros existem, e em grande numero, ex
pressando localizações idênticas do protozoario nas 
quaes a perturbação motora elinleamanta só se ma
nifesta por simples dysbasia uni, ou bilateral.

A maioria dos casos desta categoria, são cons- 
tituidot de crianças, com os elementos morbidos 
chronicos da sehizotryparota, sendo possivel em 
quasi todos, a verificação parasitologica do dia
gnostico.

Em seguimento a estas duas modalidades de 
factos nervosos, devemos collncar, por ordem da 
frequência, os casos de pharomaros paralyticos 
pseudo-bulbares, os quees^e muitas vezes acompa
nham a diplegia cerebral, não raro se apresentam 
como únicas marifattacõat motoras em casos clí
nicos, paratitologicamente verificados, de tehizo- 
tryparota.

. Alguns são casos typicos de paralysia pseudo
bulbar ( Prof. Couto) ; outros, porém, representam 
simples phanomaros paratieot para o laao dos ap- 
parelhos da mastigação, da phanacão, da deglutição, 
da attitude normal da bocca, etc... E taes pheno
maros, muitas vezes únicas perturbações da moti- 
lidade, independem de ictus anterior, de hemiplegia 
ou de qualquer outra manifestação cerebral prece
dente.

Não raro, com estas paralysias supra-bulbares, 
perturbações nervosas existem, aspacialmarta as 
convulsões, indicando a sáde cortical-das lesões.

Para taes pharomanos pseudo-bulbares, tare- 
elonarda a interpretação atlo-pathagarlea delles, 
encontramos hase x^rat^omo-pathologiea na mul
tiplicidade de lesões em foco, característica da 
acção do tehizotryparum sobre o systema nervoso 
central. '

Perturbações paralyticas para o lado do appa- 
relho occulo-motor, aífaetardo ahi ora musculos iso
lados, mais vezes diversos musculos ; distribuídas 
ou nos domínios motores de um só par araraaro ou 
de diversos pares ao mesmo tempo ; perturbando, 
dahi, de modos variave^as funções occulo-motoras 
externas e internas ou as diversas modalidades de 
combinações necessárias entre aquellas funeções ; 
eis ainda uma das frequentes ae term inações da 
tehlzotrypanota para o lado da motibilidade, volun
tária ou reflexa. Taes pharomanõs oeculo-motoras, 
que de regra existem aeeomparhardo manifestações 
paralyticas para o lado dos membros, podem tam
bém eorstituir, e constituem muitas vezes, únicas 
perturbações motoras em casos de aphasia, de 
dysarthria ou mesmo de doentes ehrorlcos sem 
qualquer outra manifestação nervosa da molés
tia.

São de grande frequência, nos doentes com af- 
faecõat organicas profundas do systema nervoso 
central, especial mente nos casos de diplegia, as con
vulsões generalizadas, expressivas aqui de lesões 

i adpeelfledt Ma Mortex cerebral. Outra mddalidada, 
I porém, saguramanta diversa em seu mecanismo pa-
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thogenico, apresenta o syndromo convulsivo na 
schizolry panose. E' a que se verifica em certos do
entes, cpm a forma chronica da moléstia, nos quaes 
nçnhuma perturbação existe, motora ou de outra 
natureza, indicando lesão da cslticalidadz. São en
fermos com hypertrophia da glandula thyroide, 
apresentando signaes funccionaes de hypothyroi- 
dismo, e sobre as crises*  convulsivas nelles obser
vadas, ás vezes muito frequentes, não raro diarias 
ou varias vezes no correr de um dia, é decisiva a 
acção da Ihyroidina, ora espaçando as crises refe
ridas, attenuando-lhes a intensidade ou fazendo-as 
dzsappalzczr.

De mecanismo idêntico a essas convulsões, 
como ellas influenciadas pela thyroidina, são tam- 
bem as crises vertiginosas, as tonteiras, obnubila- 
ções, etc., observadas em outros doentes. Taesphe- 
nomenos, submettidos á prova therapeutics, serão 
talvez devidoç, a julgar pelos estudos experimentaes 
em animaes, a insufficiencia funccional das para- 
thyroides, expressando pois um hypo-parathyroi- 
dismo. De modo idêntico dever-se-não talvez com- 
poehzudzr as perturbações mentaes, não raro deli
rantes, observadas em casos de bocio, sobre ellas 
agindo tambem favoravelmente as applicações de 
thyroidina. Estes factos, porém, de physio patho- 
logia nervosa, requerem estudo mais demorado para 
que sobre os mesmos possamos ajuizar com maior 
segurança.

Deveremos agora, afim de melhor esclarecer 
aos vossos olhos os phzuomzuos nervosos, referidos 
em sua base anatomo-pathologica, referir os proto- 
collosdeduas autópsias realizadas em casos chro- 
nicos da forma nervosa da schizotrypauosz.

No primeiro caso tratava-se de uma criança de 
3 annos, com manifestações paretico-spasmodicas, 
para o lado dos membros inferiores, perturbações da 
marcha, attitude anormal dos pés, exaggerode re
flexos tendinosos e cutâneos, presença do signal de 
Babinski de ambos os lados, etc. Apresentava ainda 
todos os outros signaes clinicos de schizotrypa- 
nose: Bocio incipiente, infiltração mucoide do te
cido sub-cutaneo, numerosos gânglios engurgitados 
em todas as pleiadas periphericas, hepato e espleno- 
megalia, etc.

Na evolução deste estado chronico o doente 
apresentou incidentes agudos graves, com elevação 
thermica considerável, tendo tido duds crises con
vulsivas e vindo a fallecer, decorridos 20 e tantos 
dias, dessa crise aguda da moléstia.

A autópsia, praticada 6 horas depois da morte, 
revelou os seguintes factos mais importantes : Hy
pertrophia da glandula thyroide, cujà consistência 
mostrava-se endurecida. Numerosos gânglios, en- 
gurgitados no pescoço, axillas, mediastino, mesen- 
terio, etc. No mesentério os gânglios eçam nume
rosos e muitos delles volumosos, lembrando o as
pecto que se observa nos casos da peste bubônica. 
PoJyorrhomzuitz generalizada, havendo abundante 
derramamento citrino, levemente turvo; na cavidade 
peritoneal, na cavidade pericardica, nos espaços 
pleuraes e nas duas vaginaes. Essa polyon-home- 
nite, cumpre dizer desde agora, constitue pheno
meno constante em todas as autópsias, de casos 

agudos ou sub-agudos da moléstia, até agora pra
ticadas.

Figado muito augmentado de volume, com 
•forte degeneração gordurosa. Coração com intensa 
myocaraite. Capsulas suprarenaes muito conges
tionadas egordurosas.

Para o lado do systema nervoso :
Grande difficuldade em destacar a calote cra- 

neana, devido ás*  adherencias da dura-mater. Me- 
uiugseucephalitz intensa. A pia-mater mostrava-se 
com espessamento considerável, edemaciada, ha
vendo em toda a superfície da cortex um exudacto 
gelatinoso (lepto-meningite serosa). Circumvolu- 
ções cerebraes fortemente adherentes umas ás ou
tras, havendo grande dificuldade no separal-as, 
assim como no separar dellas as meningeas. Placas 
de mzuingo-zuczphalitz chronica nos limites supe
riores das cIlCumvsluçõzs rolandicas de ambos os 
hemispheres.

Pelo exame microsçopico : localisações para
sitarias na cortex, com focos múltiplos de infiltra
ção. Parasitas numerosas nos musculos estriados.

Na segunda autópsia tratava-se de um caso de 
diplegia cerebral spasmodica, na qual o syndromo 
de Little se apresentava em toda sua evidencia. 
Movimentos atoetosiformes nas mãos. Idiotia com
pleta. Hypertrophia da thyroide, infiltração mucoide 
do tecido cellular sub-cutaneo, engurgitamento gan
glionar generalisado, hepatomegalia, etc,

Pela anamnese : Nascimento a termo, parto 
normal sem qualquer accidente.

Infecção febril longa, entre dous e tres annos 
de idade. Ausência de signaes de syphilis nos pro- 
genitores e ausência de antecedentes nervosos he
reditários.

Reacção de Wassermann negativa :
Autópsia: Esta doente falleceu, victimada por 

uma extensa queimadura do 2.° gráo, em 24 horas 
sendo a autópsia praticada 4 horas depois.

No abdomen : Numerosos gânglios volumosos 
no mesenterio, alguns de consistência dura, outros 
congestionados, bigado com considerável augmento 
de volume e degeneração gordurosa. Adherencias 
consideráveis da serose á superfície do orgão, sendo 
difficil destacai as sem destruil-o.

Costellas com ossificação incompleta, cartilagi
nosas nos seus dous terços anteriores.

Thyroide hypertrophiada, multilohulada com 
degeneração, apresentando os lobos occupados por 
uma substancia com aspecto coloide.

Systema nervoso : Destacamento muito difficil 
da calote craneana, devido á grande adherencia da 
dura mater. Dura-mater mostrando zonas de notável 
espessamento. Arachnoide e pia-iuater espessadas, 
muito adherentes á substancia cerebral, havendo 
grande edema e nos espaços arachnoidianos um exu- 
dacto seroso. Circumvoluçõzs cerebraes adherentes 
umas ás outras, sendo difficil abrir os sulcos. Lobo 
temporal adherente ao lobo frontal, havendo quasi 
impossibilidade absoluta de separal-os, sem destruir 
a substancia cerebral.

Encephalite corticcl: Nos limites superiores das 
zonas motoras, de ambos os hemispheres, existiam 
duas placas granulosas, de encepLalite chronica, 
cada uma dellas, medindo dous centimetros. Duas
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outras placas, de aspecto idêntico, eram vistas nas 
bordas supsiloist dos lobos occipitast-

Bulbo : Forte adhsisncla das msrlrgsat, sendo 
estas de coloração escura na face anterior do orgão.,

Medulla: Meningite chronica — Grande adhe- 
asrcia das msnlrgsat à substancia medullar.

Nos musculos deste cadaver numerosos parazi
tas. Algumas fôrmas parasiticas, no systems ner
voso.

Syrthstltando as Issõss produzidas no sys
tem' nsaeoso pelo schiaotryparcm, devemos sali
entar os seguintes factos mais importantes :

O parasita actua sobre as msrirusat e sobre a 
substancia nervosa ; ao contrario, porém, do que 
acortscs no geral dos casos meniruo-srçsphallte 
por infecção, nos quaes o processo morbido na suh- 
starcia nervosa é uma continuação do que affecta 
inicialmente as msrinusat, aqüi o processo inílamma- 
torio msnirgsano e o que ataca a substancia cere
bral independem um do outro, como passamos a 
^61^.

Nas msrinusas rotam-ss processos inflammato- 
rios não ligados ás local mações do parasita, prova- 
vslmsrts determinados por toxina. Na massa ner
vosa, ao contrario, é verificada a presença do para
sita, lriclalmsrts no interior de cellulas, abi se 
multiplicando e formando especies de kystos para- 
sitarios, havendo postsaloamsrts a invasão destes 
kystos por celulas migradoras, formando grandes 
íócos de reacção infla mmatoria. Se o foco é novo, 
vsriflca-ss nelle a existencia do parasita ; do íócos 
antigos, porém, jãdstapparscsuo protozoano. \qui, 
portanto, o processo de srcsphalits verificado orre 
por conta de uma acção mecanica directa do pai sita 
ou de uma acção iaaitatiea de vltlrhança-

( Continua).
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TRABALHOS ORIGINALS

Nova entidade mórbida do homem

Pelo Dr. Carlos Chagas

(Conclusão)

Fôrma. Cardiaca
Entre as expressões clinicas mais interessantes 

da schizctryparoae figuram, sem duvida pela sua 
alta importância no ponto de vista medico e plieaio- 
pathologico, as perturbações do rythmo cardiaco, 
cccaalcradaa pela localização e pelas lesões do schi
zotrypanum no myocardio.

Tal phenomeno de semelctlça, de grande fre
quência na zona de nossos estudos, frequência im
pressionante e aeguramtrie nunca observada fora 
daquella condição epidemiologica, havia despertado 
nossa attenção no inicio dos estudos clirlcoa, sem 
que, entretanto, fosse possivel, naquella época, sus
peitar 'de seu mecanismo pathogcni co. A autópsia, 
porém, de um caso agudo da moléstia, primeira que 
realizámos, veio desde logo esclarecer o assui^i^, 
chegando o Dr. Gaspar Vianna, pelo exame histo- 
pathologico do musculo cardiaco, ás verificações 
anteriormente referidas. Estes resultados iniciaes 
foram depois ccnfiijmadoa em tres autópsias poste
riores, sendo uma deltas, a ultima realizada, abso
lutamente elucidante desse ponto.

O parasita, como vos disse, localiza se no inte
rior da cellula cardiaca, destruindo-lhe a substancia 
ás vezes totalmente, só poupando o núcleo, e ficando 
assim a cellula transformada numa especie de 
bainha, lnitiramenie repleta de fôrmas arredonda
das, aílagelladas do protozoano. Pelo seu lado é 
attingido o tecido ccnjunciivc, havendo um processo 
de mvôcardite lnieaiiclal, agudo ou chronico, con
forme o estádio da moléstia no momento da autó
psia. Assim lesado o elemento nobre do myocardio 
e sabendo-se, pela theoria myogenica hoje preferida 
em physio-pathologic cardiaca, ser elle o substra- 
ctum anatomico das tres principaes propriedades do 
coração, da excitabilidade, da contractioilidade e da 
conductibilidade residindo ainda nelle o poder do 
estimulo da contracção automatica do orgão, fatal 
seria que essa localização anatômica do schizotry- 

panum fundamente se retlectisse na expressão clinica 
da moléstia.

Das tres propriedades fiindamentaes do mus
culo cardiaco a que mais vezes se mostra pertur
bada é sem duvida a excitabilidade, expressando-se, 
de regra, a anomalia functional pelo rythmo gemi
nado (couplé), no qual a evidencia de’extra-aysto- 
les bem se salienta na existência constante de pau
sas compensadoras e em outros signes que as ca
racterisam.

Existe, de regra, grande irregularidade na inter- 
mitencia das extra-iy-stoles. Estas, na maioria dos 
casos, apparecem intercaladas a séries de systoles 
normaes, cujo numero é em extremo variavel num 
mesmo momento do exame.

Em alguns casos as extra systoles surgem 
sempre após um mesmo numero de systoles nor
maes, havendo ahi, portanto, uma irregularidade 
regular na perturbação do rythmo, isto é, uma al- 
lorythmia. Finahnente em alguns doentes a uma 
systole normal corresponde sempre uma extra sys
tole, regular no momento do cvclo cardiaco e ém 
seu poder de repercussão sobre o pulso radial, suc- 
cedida por uma pausa compensadora sempre da 
mesma duração, constituindo se destarte o pulso 
bigéinino typico (traçado 16). Também o caso de 
duas ou tres txtra-aysiolea, succedendo-ae a uma 
systole normal, é frequentes vozes obervado, consti- 
tíilndo-ac assim o tri ou quadrigemiriamc cardiaco.

A frequência de extra-syalclea num dado doente 
e na mesma sessão do exame é muito inlluenciada 
pela mudança de attitude. Não raro, para obter tra
çados coin maior numero de extra-svatolea, collo- 
camos o indivíduo no decubito dorsal, snido ahi 
mais frequente o phtnomtno, pelo augmento de 
tensão da corrente, do que na vertical. Esse facto 
aliás, está de accôrdo com a generalidade de obser
vações existentes na liderai ura de extra-sy stoles, 
todas accórdes em demonstrar a maior frequência 
dellas nos casos de menor frequência dos batimen
tos cardíacos. Cumpre observar que os nossos do
entes, portadores de extra-syatoles, de regra, apre
sentam tachycardia, ao contrario do que costuma 
acontecer na producção deste phenomeno por outros 
factores etiologicos.

Quanto á repercussão das extra systoles do co
ração no pulso radial, encontrámos aqui os aspectos 
mais variaveis, desde a ausência absoluta de eleva
ção no traçado sphygmographico da radial, com au
sência correspondente da sensação táctil, até os 
casos em que a extra ■ systole se representa no tra
çado do pulso por uma elevação pouco mais baixa 
do que a normal, sempre seguida da pausa com- 
pensadora. Entre os dous extremos, casos numero
sos existem de extra systoles representadas no tra
çado aphygmographicc por pequenas elevações, 
quasi sempre distinctas do dicrciismo normal, rara
mente se confundido com este ultimo e então ampli
ando-o. Tudo depende aqui, a eflicacia ou inefficacia 
da extra-systole cardiaca no pulso radial, do mo
mento em que o phenomeno tem logar na phase dias- 
tolica do cyclo cardiaco.

Estes factos de aemeiotlça cardiaca têm sido 
registrados, quasi sempre, em traçados dos batimen
tos eardiacos e dos pulsos jugular e radial, pelo 
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polygrapho du Jacqust. E quando isso não acontscs, 
por dificuldades invsncívsis du tschnica, a nume
ração dos batimentos cardíacos s das pulsações ra
diass, auxiliada pulo traçado tpeygmographlco da 
radial, basta para caracterizar a natureza sxacta do 
phunomuno.

Menos frsqusntss do quu as perturbações rufsri- 
das do rythmo, attribuivsis, pslas modernas dou
trinas, á anomalias da excitabilidade, são os factos 
rsfsrsntss á perturbação da conductibilidads, isto é, 
á lssões do feixe de His. Tumos, dssta sspucis, uma 
unica observação, na qual o bloqueio cardíaco com
pleto bsm ss expressava na existência ds varias 
pulsações jugularss para uma unica systole cardiaca 
s uma só pulsação radial. Ests caso, du um indiví
duo residents sm grands fóco ds infucção, apresen
tando psqusna hypertropHa da glandula thyroids, 
foi magistralmsnts observado pelos illustrados mss- 
trss qus estiveram na zona ds nossos sstujdos. O do- 
snts aprsssntada ainda crises vertiginosas s ataquss 
CQnyuUlsivos_IE’a portanto um caso typico do syn- 
dromo de Stokes-Adams. Será licito rsfsril-o á schi- 
zotrypanosu ? Ssguramsnts sim, porqus o processo 
anatomo-pathologico do schizolrypanum sobru o 
myocardio, uma vez localizado no fuixu ds His, ex
plicará a perturbação da conductibilidads.

Até aqui as perturbações do rythmo cardíaco. 
Estas são du tal saliência no conjuncto symptoma
tology du alguns casos da moléstia qus julgamos 
procudur bsm crsando a fórma cardiaca da soIIzo- 
trypanoss, para nslla incluir os dountss com aquslls 
pesnomsno sumuiotico tão notável s predominante. 
Além de qus, no prognostico dos casos clinicos com 
aquulls signal encontramos justificativa para assim 
procsdsr, porquanto não raro táss dosntss apresen
tam crises agudas de assystolia, vindo alguns a fal- 
lscur dsllas (Vids autópsia).

Cumprs salientar aqui o facto curioso da pre
sença exclusiva destes peunomsnot do rythmo nos 
dountss ds csrta idads, dspois de 16 annos. Nas 
crianças du munor idads, embora nsllas as locali
zações cardíacas do tceizotrypanum sstsjam ampla- 
msnts verificadas sm trss autópsias s ssjam ds todo 
ponto idênticas ás do adulto, o rythmo não ss apre
senta alterado. Aqui, o qus encontramos são tlgtast 
intensos da lntufliciuncia do orgão, uvidsnciada psla 
tachycardia s por todos os outros processos. As 
extra-systoles, porém, não figuram nas anomalias 
cardiacas nsstss casos. Aliás, essa dspundsncia 
entrs o pesnomsno ds extra systole s a idads, a 
ausência quasi absoluta dsllu nas crianças, vsm já 
rufurida na modsrna litteratura sobrs o assumpto. 
Onde encontrar aqui o dstsrminismo sxacto do phs- 
nomsno ? Ssrá nucuttárlo, para quu a excitabilidade 
nsstss casos ssja perturbada, um processo du myo- 
cardits chronica mais adiantado s profuso, ainda 
aussnts nas crianças ? São interrogações a qus não 
podemos dar rssposta satistactoria.

Impossível iôra discutir aqui os pontos ints- 
rsssantes-ds physio-pathologm cardiaca ligados a 
ssss aspscto da moléstia. São questões quu ruqusrsm 
ainda mais dumorado sstudo. Certo, porém, nssta 
dstsrminação especial da tcelzolrypanotu encon
trará a phytlo-paleologia do coração ulsmsnto du 
sstudo magnífico para o stclarsclmsnlo ds numero

sas pontos obscuros, não só psla abundancia dos 
casos clinicos, quanto ainda psla ligação uvidsntu 
do phunomsno, a sua razão stiologica s a sua condi
ção anatômica.

Dsvsmos rssumidamsnts rsfsrir um dos últi
mos casos morbidos, qus constitue bass uxcellsnts 
dos factos clinicos rsfsridos : Tratava-ss du um in
divíduo de 28 annos, com os signass clinicos de 
infucção chronica s apresentando o phunomsno do 
rythmo cardiaco, com extra-systoles muito frequen
tes s du aspectos variavsis. Achava-su, apszar disso, 
numa condição ds vida tolsrávsl. Num dado mo
mento, porém, com psqusna slsvação thsrmica, as 
perturbações funccionass prssxistsntss su aggrava- 
ram considsravslmsnts, obrigando o dosntu a guar
dar o luito. Nessa occasião foi slls examinado pulos 
illustrss mestres qus sstivsram sm LassanCs, po
dendo ullss, do caso, vos dar conhscimsnto sxacto s 
ds valor. Apresentava untão signass de profunda 
insuflicisncia cardiaca, achando ss o coração au- 
gmuntado de volume, havendo extra-systoles frs- 
qusntss e ainda desdobramento da segunda bulha. 
Figado muito augmsntado s doloroso á pressão. 
Coloração bronzsa da pullu, dyspnéa intsnsa, utc.

Psla autópsia:
Numerosos parasitas nas csllulas cardiacas.— 

Intensa myocardits intsrsticial—Figado muito gor
duroso, com algumas zonas esparsas de etclsrotu. 
(Esta stclsrotu sxprsssa, de csrtos ataauss anterio
res da moléstia, com dugunsração dacslíula hepatica 
s substituição dos slsmsntos dsgunurados pulo tecido 
conjunctive).

Polyorreomsnilé generalizada, havendo abun
dante derramamento citrino nas cavidades do psri- 
cardio, do psritonso, nas vaginass u msnor derrama
mento nas plsuras.

Thyroids dsgsnsrada s eypértropeiada.
Numerosos gânglios no msssntsrio e msdias- 

tino, utc.
Capsulas suprarsnass com fócos inffammatorios 

sviduntss.
Ausência du lusõss para o lado do systema ner

voso central.
A morts dusts indivíduo, realizada dous dias 

dspois ds visto pslos illustrss msstrss, dsu-ss por 
assystolia aguda. As lssões ds myocardits s as loca
lizações do parasita na csllula nobru bsm su accor
dant com as psrturbaçõss do rythmo observadas em 
vida. Os fócos inflammatorios verificados nas ca- 
psulas suprarsnass justificam, pslo ssu lado, a colo
ração da pslls, tão bsm sorprsndida pslo illustrs 
professor Austregesilo.

Finalmsnts, meus séneorés devo rsfsrir a con
stância da localização do parasita no myocardio dos 
animass du sxpsrisncia, não havendo uma unica 
das cobjavas victimadas pulo scelzotrypanum, quu 
não aprsssnte parasitas no coração.

Incidentes agudos e sub-agudos nas fôrmas 
chronicas da schizotrypanose

Em qualquer das fôrmas clinicas ds evolução 
chronica qus estudamos, não raro surgsm slsmsntos 
morbidos agudos, uluvação thermica, congestões 
viscsrass, insuflicisncias funccionass para o lado 
dos diversos orgãos s apparslhos, stc., tudo sxprus- 
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sando ou a rceiecsccncIa do germen preexistente ou 
uma nova infecção, na hypothese de ter elle des- 
apparccian. As pesquizas pdrasIrologieds destes ca
sos revelam a presença do sehizoOrypanQm; para 
pesquizal-o, porém, tornam-se necessárias inocula- 
ções de sangue em animaes sensíveis.

Estes casos clinicos cujo prognostico bem se 
distancia do das formas chronicas propriamente 
ditas, havendo aqui frequentemente a terminação 
gela morte, devem der incluídos num grupo a parte. 
as fôrmas clinicas agudas, vcrifiedads nas crian

ças e que expressam uma primeira infecção, aiífe- 
rcncIdm-sc pela quantidade minima de germens no 
sangue peripherico e ainda pelos signaes presentes 
de uma infecção remota. Cumpre salientar aqui um 
ponto curioso da vida do parasita no organismo do 
homem. Ao passo que nos casos de primeira infe
cção ha abundancia de ffagellddns no sangue pen- 
pherico, nestes incidentes agudos tal não se dá. 
Pratiedads, porém, autópsias em taes doentes, nos 
tecidos delles, cspccídlmcntc nos musculos, obser
vam-se numerosas fôrmas pdrdsitdrids. Isso indica 
que o sehiznt^spdnum, na sua evolução no orga
nismo humano, tem uma phase em que é um lnsto- 
pdrdsird quasi exclusivo, o que se explicará, talvez, 
pelo poder rrypdnolytIeo especial do sõro sanguíneo, 
nos casos de infecção chronica.

Phenomenos paraschizolrypanosicos.
Aqui nos limitaremos á simples referencia dos 

factos, não nos sobrando tempo para maiores mi
núcias.

Os numerosos casos de infantilismo encontra
dos na zona, sem elementos morbidos derudcs da 
moléstia, delia apresentando apenas o sello, que é 
constituído, na feliz expressão do professor Miguel 
Couto, pela hypcrtlnphId da glandula ther,oIdc, ex
pressam consequências remotas da moléstia, sendo 
talvez applicada aqui, com propriedade, a expressão 
de phenomenos pdrasehizotrypdnosIens. Igualmente 
aos casos de botio ehrnnien, nos quaes nenhum 
outro signal, anatomico ou funecIondl da moléstia, 
existe no momento actual, caberá bem tal denomi
nação. E’ certo que na maioria dos portadores de 
bocio encontram-se signaes profundos de hypothy- 
roidismo ; oulros, porém, existem, em que, por uma 
tolerância estabelecida, o hyperthyroidismo anato- 
mico não se acompanha, como de regra, de hypothy- 
roidismo functional.

Etiologia do bocio.
Julgamos bem referir agora, em rapida syn- 

these, os principaes argumentos e factos que nos 
levaram a considerar o- bocio, endemico em certas 
regiões do Estado de Minas, como uma consequência 
da infecção pelo schizntrypdnum ; dos argumentos 
alguns são directos, baseados na propria symptoma- 
rolngia da moléstia. De facto, os principaes signaes 
clinicos da schizotrypdnnsc expressam evidente
mente perturbações profundas da glandula thyroide. 
Entre taes signaes salienta-se essa degeneração ou 
infiltração mucoide do tecido cellular subeutdnco, 
cujo mechanismo pathogenico é seguramente uma 
perturbação functional da thyroide, plienomeno 
idêntico ou quasi idêntico, ao verificado nas thyroi- 
dectomias pdreidcs.

E aquella infiltração é observada, de modo con
stante, no evoluir das Infecções agudas, com nume
rosas parasitas no sangue peripherico, alguns dias 
depois de inítiddd a moléstia. Duas observações 
possuímos, de casos agudos, em crianças de tres e 
quatro mezes, só alimentadas pelo leite leite ma
terno, com aquelle signal. Uma dellas, que fallecm 
decorridos 20 dias de Infecção, o estudo nIsropdthn- 
lngicn revelou nitida esclerose da glandula.

Nos casos chronicos da moléstia, em crianças 
de maior Idade, de um anno e mais, com verificação 
parasitologica, do diagnostico, nunca falta a hyper- 
trophId da glandula e nunca faltam também os 
signaes de hypothyroidismo, assim como o pheno
meno referido no tecido subeutdnco. E sempre, em 
todas as autópsias, de indivíduos victimados pela 
schizotrypanose, lá está a lesão da thyroide. Mais 
ainda, o sehizotrypdnum caracteriza-se, em sua 
acção pathogenica, por uma predilecção especial de 
determinações para o lado das glandulas da secre
ção interna, estando amplamente verificadas as de
terminações nas capsulas supra-renaes, nos ovários 
e nos testículos.

Argumentos retirados da epidemiologia da mo
léstia temol-os numerosos, não havendo, até agora, 
um facto unico que viesse abalar, nesse ponto, nossa 
convicção. Todas as crianças, residindo em casas 
infectadas pelo conorrhinus apresentam hypertro- 
phia da glandula thyroide, desde os primeiros annos 
da vida e, não raro, desde os primeiros mezes, 
quando a alimentação pelo leite materno vem excluir 
fior completo, a origem hydrica do bocio. Por outro 
ado, crianças residindo em casas não infestadas, 

filhos de engenheiros em trabalhos de construcção, 
fflhos de um collega distincto, todos usando da 
mesma agua de que se serviam os naturaes da 
região, ahi permanecendo longo tempo, nunca apre
sentaram qualquer phenomeno para o lado da thy
roide. Quanto á distribuição geographica do conor- 
rhinus e as enrrclativds endemias de bocio, esse é 
um facto que bem depressa merecerá nossa attenção. 
Até agora, de observações pessoaes e de informações 
colhidas, nas regiões de Minas, onde existe o bocio 
existe também o insecto transmissor da schizotry
panose. O caso da Capital do Estado de Minas foi 
aproveitado pelo illustre professor Austregesilo 
numa magnífica impressão de synthese que apre
sentou sobre a moléstia. Rcdlmcnrc, Bello-Horisonte 
foi, dntIgdmcnrc, o arraial dos papudos e agora, 
eliminadas alli as residências humanas compatíveis 
com a existência do barbeiro, de lá desappareceu o 
bocio, encontrado ainda nos arredores da cidade, em 
toda a zona cIrcumeIzinha, onde abundam também 
os con^irhinus. E a agua de que se abastece Bello 
Horisonte pertence á mesma batia, deve ter uma 
constituição ehimiea idêntica áquella de que se 
serviam os antigos habilantes.

Possuímos, finalmente, dous casos clinicos, 
bem denionstrativoo: num delles trata-se de um 
arabe, rcecm-clICgddo na zona. Decorridos alguns 
mezes de permanência em Lassance, habitando casa 
infestada pelo insecto, notou augmento de volume 
da glandula thyroide, sentindo-a ainda dolorosa. Ao 
mesmo tempo apresentava leves reacções thermicas, 
de pequena monta. Pelo exame do sangue verificà- 
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mos a presença do schlzctrypanae. Num outro caso 
trata-se de uma mulher de 30 e tantos annos, recem- 
chegada de zonas não contaminadas. Veio á con
sulta, accusando dôr intensa na thyroide e apresen
tando pequena elevação lhételca com augmento 
apreciável do figado e dôr á apalpação deste orgão. 
Pela inoculação da cobaya com 10“ de sangue, 
verificámos infecção pelo Bchizctrypanam. Esta do
ente, algum tempo depois, apresentava intensas 
convulsões generalizadas, de grande duração sobre 
as quaes actuou muito favoravelmente a thyroidina. 
Temos continuado a observar este curioso caso e 
vamos notando um augmento, muito lento, é certo, 
mas progressivo, da glandula thyroide.

Devemos, fmalmente, a proposito ainda desta 
questão, salientar a grande ditleronça, nas conse
quências physico-patliologicas, entre o bocio para- 
Bitatic de Minas e o bocio europeu, cuja origem 
hydrica querem admitlm muitos péBqaizadoteB.

Todos vós conheceis as eBtreitaB relações exis
tentes Qutre o bocio da Europa, o cretinismo e a 
idiotia mixo^e^^^i^íitosa de Bourneville. Sabeis que as 
endemias de bocio e de cretinismo coexistem nas 
mesmas localidades, onde são também encontrados 
com grande frequência os casos de idiotia mixoede- 
matosa ou de mixoodema, em seus diversos gráos de 
intensidade. O cretinismo é, como sabeis, uma mo
dalidade clinica endemica de hypclhvtoidiBmc e, 
como factor etiologico déBla, figura, sem duvida, em 
primeiro plano, o bocio, ora presente no cretino ou 
nos progenitores delle, ora determinando uma tara 
hereditaria de hypolhyroldlBmc. Seja como fôr, o 
bocio da Europa tem como consequências physio- 
pathologicas o cretinismo, em proporção bastante 
elevada, sendo de todos vós muita conhecido o
grande numero de cretinos, dos tulles de aguas ela- ! duos inutélB, ialaleenlé votados a uma condição 
ras da França, da Italia, da SuiBBa, dos Alpes, dos ” ’ ............................... .... ‘ '
Py^neus, etc., localidades todas onde ha endemias 
de bocio. Vejamos o que se verifica entre nós : aqui 
a grande maioria de indivíduos classificados nas 
fôrmas chronicas da lhvroldite parasitaria, apresen
tam hypertropHa da glandula thyroide e alguns 
elementos do mixo/dema, como seja a infiltração 
mucoide do tecido Buhéutanéc e, de modo incon
stante, manifestações para o lado do esqueleto. A 
condição intellectual de taes enfermos é, porem, re
gular, todos elles possuindo uma inlelligencia mais 
ou menos em relação com a idade. Nada se parecem, 
Bégataménté, com os cretinos da Europa, descen
dentes de «gcitteax», e muito menos com os idiotas 
mixoedematosos. Assim não deveria ser, porque taes 
doentes descendem, em grande maioria, de proge- 
nitores papudos, o que deveria determinar, caso as 
consequências physio-pathologicas do nosso bocio 
tossem idênticas ás do europeu, apréBéntaBBee elles 
signaes de cretinismo. Não admira seja a maioria de 
nossos doentes descendentes de papudos : sob a 
mesma condição epidemiologica intensa em que vi
vem elles viveram os progenitores. E que é nnllo o 
factor herança em taes casos pathologicos prova o, 
de sobra, o grande naeéto de crianças observadas 
na condição mórbida referida, filhos de indivíduos 
sem bocio, por terem vivido antéricreenlé em zonas 
não contaminadas.

Temos, é certo, entre as nossas observações,

grande numero de casos de idiotia, alguns de demên
cia, todos com a Byeplcmalclcgia chronica da schi- 
zctr•ypanCBé. ,

Aqui, porém, as pettatbaçõéB profundas da in
telligencia, ao contrario do que acontece na idiotia 
mixecdcmatosa, da Europa, não dependem, talvez 
em sua totalidade, de intoxicação mixoede matosa, 
mas sim de lesões organicas do systema nervoso, 
conforme é logico deduzir da coexistência dessas 
pei ^urbações com phénoméncs para o lado da moti- 
Iidade, indicando lesões do systema nervoso cen
tral, éspéclalménlé da cortex’, e conforme leva a 
pensar a ausência da idiotia, do cretinismo, na 
maioria de doentes que apresentam simplesmente 
signaes de hypothyroidismo, com infiltração mu- 
coide do tecido suhéalanéc, embora descendentes de 
papudos.

Assim, em suas consequências phyBic-palhclc- 
gicas, bem distincto do bocio endemico em Minas 
Geraes, é o bocio da Europa. São diíferenças sali
entes, da mais irrecusável evidencia, que se téla- 
cicnae, Bégataeenté, com a diversidade de razões 
etiologicas nos dois casos. Seja o bocio endemico 
europeu de origem hydrica ou infeccioso, o nosso, 
aquelle que temos estudado em nosso Estado natal, 
ccnBtilaé sem duvida um syndrome da ihyroidile 
parasitaria, nome com muita felicidade creado pelo 
illaslradc professor Miguel Pereiha.

Como vedes, meus senhores, da désctlpçãc cli
nica que traçámos, a acção patliogenica dessa mo
léstia é a das mais intensas que se conhecem em 
palholcgla humana. CcnBtllaé ella o terrívelflagello 
de uma vasta zona do paiz, ahi inutilizando nume
rosa população para a actividade vital, creando ge
rações succéBslvaB de homens inferiores, de indiví- 

mórbida chronica, a um tal ccélficiénté de inferiori
dade que os torna elementos inaptovéilavéis na 
evolução progressista da Patria. E' bem dolorosa a 
impressão trazida pelos factos morbidos observados 
naquellas zonas ; dolórosa para o medico, que nos 
recursos actuaéB da sciencia nãio encontra ainda um 
meio efiicaz de combate ao terrível inimigo ; dolo
rosa para o estadista que deecradamenté raciocinar 
sobre o obstacuio fatalmente opposta por aquella 
condição mórbida a qaaéBqaét tentativas de pro
gresso ccllécllvc ; dolorosa, finalmente, para o altru
ísta, que alli terá desenhada a miséria humana em 
sua expressão a mais completa, qual seja a fatali
dade de uma moléstia chronica, capaz de inutilizar 
a mentalidade, a intelligencia, a aclividadé vital, a 
vida, emfirn, na sua condicão de normalidade neces
sária á iellcldadé humana.

Nem existe aqui a alténuanlé de uma limitação 
geographica do mal ; ao contrario, embora desse 
ponto não possamos ainda fallar com amplitude, 
sendo ahi necessárias mais demoradas observações, 
viagens pelo lnleticr do paiz, virando estabelecer 
ptéciBaeénlé a diBltiralçãc do conncr^hinaB, do 
que temos observado já avaliamos da grande exten
são domai. No Estad'o de Minas a moléstia grassa 
ein vasto território das regiões do norte e do oeste, 
ahi atacando alguns CénltCB populosos, diversas ci
dades, infelicitando principalmente a população 
rural.
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Temos observações de casos morbidos das cida
des de Curvello, Sete Lagoas, Montes Claros, Bo- 
cayuva, ParacatU, Pitanguy, etc. Essas cidades 
estão situadas, distantes umas das outras, dezenas 
e dezenas de léguas, o que bem indica a grande vas
tidão do Estado infectada.

Noticias temos ainda da existência do conor- 
^hirut no Estado de Goyaz, nas regiões limitrophes 
com Minas Geraes, no Estado dç Matto Grosso e em 
diversos pontos do triângulo mineiro.

Podar-ta-ha1 na hygiene publica, areortrar 
meios eflcazes de attaruacão do mal? Acreditamos 
que sim^e um tal problema, saguramarta problema 
de Estado e de humanidade, se tornar praoeeupacão 
de um estadista teiantifieamanta bem orientado. 
Quanto aos moldes de um plano prophylactico, estes ' 
se ligam a numerosos astumptot que exigem longa 1 
meditação e demorado estudo.

Certo, o homem de Estado que fizer da cam- ; 
pan ha contra atta mal um programma de adminis- 1 
tração e ahi obtiVer exito feliz, terá conquistado dos 
meus patricios, das gerações faturas de Minas, o 
maior penhor de raeorhaelmantO. Do lado tharapau- 
tico, que vai agora encarado ein novos estudos, ten- I 
taremos a applicação do artano-phanyl-glyeira, me
dicamento enviado pelo Professor Ehrlich e que 
proporciona resultados felizes no tratamento da mo
léstia do somno.

(Durante a conferência foram feitas diversas 
projeções e muitas demonstrações objetivas).

I
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Nova entidade mórbida do homem.
Rezumo geral de estudos stiolojicot e clinicos

PELO

Dr. Carlos Cliagas,
Chefe de Serviço.

Ein reuertdscktsr Krarkhestspaoaess des Menschem
Bericht über die âtlologischsr und klirischsr Bsobachturgsr

VON

Dr, dxo-s&N,
Abteilungsvorsteher am Institute.

INTRODUÇÃO.

Em conferência realizada na Academia 
Nacional de Medicina, demos uma tirtezn 
dos fatos até então adquiridos sobre a etio- 
lojia e a expressão clinica geral da tireoi- 
dite parazitaria, doença humana ha pouco 
descoberta e ocazionada pelo Schtzotrypa
num cruzi. H aviamos arteasoamerts, nas 
Memórias do Instituto Oswaldo Cruz, 
vol. I, fac. II, publicado nossos estudos 
sobre a biolojia e a morfolojia do novo 
hemofaaelado, ali referindo a evolução 
delle no organismo dos vertebrados e jus
tificando, pela faze de esquizogonia regu
lar do protozoario no pulmão, a criação do 
genero Schizotrypanum. Novas observações 
sobre as modalidades clinicas da moléstia 
e novas pesquizas sobre o parazito têm 
trazido baze segura aos fatos e ás interpre
tações já relatadas, esclarecendo pontos 
obscuros e ampliando os conhecimentos 
sobre etiolojia e patolojia da esquizotri- 
panoze.

Dispondo de campo vasto de observa
ção, com cazos clinicos rumnroaos, temos

EINLEITUNG.

In einem vor der Academia Nacional 
de Medicina gshaltsrsr Vortrage gab ich 
eine Zutammenfatsurg der damals fest- 
stshsrder Knrrtriste fiber die Antiologln 
und Symptomatologie der paratitãrsr 
Thyreoiditis, nlrsr durch SihlzotTypanum 
cruzi eerarlatttnr Kraílkhsit- Schon faühsr 
hatte ich in den a Memórias do Instituto 
Oswaldo Cruz » (vol. I, fase. II) meine 
Bsobachturgnr über die Biologie und Mor- 
phologie des neuen Hãmoílagsllater und 
fiber seine Evolution im Organismus der 
Wiabeltiere eerõf’elntlscht, wobei auf seine 
regelmãssige Schizogome in der Lunge die 
Aufstsllurg des Genus Sihlzotrypanum 
bsgaürdnt wurde. Neue Beobachturger 
über die klsrischer Formen dieser 
Krarkheit und neue Urtnrtuchurgnr über 
den Parasitm gaben den schon berichteten 
Tatsachen und Erklãrurgsr eine sichere 
Grundlage, indem sie einige noch dunkle 
Punte aufklãatnr und urtsre Ksrrtritts 
über Aetiologie und Pathologie der Schizo- 
tryparosis nrwelterter-

Da ich über ein autgndehrtes Beob- 
achtungsfeld eeafügte, konnte ich ein
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podido acumular material de estudo que 
nos permite formular noções exatas sobre 
a nova entidade mórbida e as suas diver
sas expressões clinicas, de modo a estabe
lecer definitivamente a patolojia da esqui- 
zotripanoze.

Temos em mira, no prezente trabalho, 
reunir em sinteze geral os fatos etiolojicos 
até agora adquiridos, referindo ainda as 
verificações de diagnostico parazitolojico, 
pelas quais será possível aquilatar do alto 
índice epidemico da moléstia.

Fal-o-emos sem entrar em minúcias 
de interpretações e sem analizar os cazos 
morbidos; em trabalhos posteriores, que 
serão publicados nestas Memórias, tiata- 
remos especialmente das diversas formas 
clinicas da Esquizotripanoze e referiremos 
os cazos morbidos, acompanhados de todos 
os documentos que fornecem a semeiotica 
fizica, a analize quimica e a parazitolojia 
etc.. Será então oportuno aprezentar tam
bém as fotografias de doentes com as 
diversas formas da moléstia.

Salvo modificação posterior, faremos 
do modo seguinte a expozição de nossos 
estudos clinicos sobre a tireoidite parazi- 
taria :

I. Sinteze dos processos patojenicos da 
tireoidite parazitaria e estudo geral 
das syndromes glandulares endocri- 
nicas na moléstia.

II. Forma aguda da esquiírotripanoze . 
Ifl. Formas crônicas da esquizolripa- 

noze :
i.° Forma pseudo-mixedematoza. 
2.0 Forma mixedematoza.
3. “ Forma cardiaca.
4. ° Forma nervoza.
5.0 Forma crônica, com manifes

tações agudas atuais.
6.° Condições mórbidas conse

quentes á moléstia.

Studienmaterial anhãufen, welches mir 
gestattete, über den neuen Krankheits- 
prozess und seine Aeusserungen genaue 
Kenntnisse zu sammeln und so die Patho- 
logie der Schizotrypanose endgiiltig zu 
begründen.

Ich beabsichtige in dieser Arbeit die 
bisher festgestellten ãtiologischen und 
klinischen Facta in einer allgemeinen 
Uebersicht zu sammeln und auct über die 
Sicherung der parasitologischen Diagnose 
zu berichten, welche es ermoglicht. den 
hohen epidemischen Index der Krankheit 
zu schãtzen.

Ich werde dabei eingehende Details 
über meine Auffassungen und eine Eiõo- 
terung der Klankhzitsfãlle unterlassen. Die 
verschiedenen klinischen Formen der Schi- 
zotrypanose sollen in spãteren, in dieser 
Zei^its^l^t^ijft zu veroffentlichenden Arbeiten 
besonders besprochen werden, unter An- 
führung von Krankheitsfallen und Beigabe 
aller Documente, welche durch Kranken- 
untersuchungen, chemische Analysen und 
parasitologische Beobachtungen gewonnen 
wurden. Es wird sich dann eine Gelegen- 
heit bieten, um auch Photographien von 
Kranken der verschiedenen Formen vor- 
zulegen. Von allfãlligen Aenderungeu 
abgesehen, wird sich die Darlegung meiner 
klinischen Beobachtungen der parasitarem 
Thyreoiditis folgendermassen gestalten :

I. Synthese der pathogenen Prozesse der 
Thyreoiditis parasitaria und allge- 
meine Besprechung der Syndrome, 
welche bei derselben durch Insuffi- 
zienz der Drüsen mit innerer Sekre- 
tion hervorgerufen werden.

II. Akuee Form der Schisolrypanosis.
III. Choonische Form der Schizotrypa- 

nosis :
1. Pseudomyxoedematbse Form.
2. M^xoedematõse Form.
3. Forma cardiaca.
4. Nervõse Form.
5. Chronische Form mit zeitweili- 

gen akuten Aeusserungen.
6. Krankheitizustãndz, die eine 

Folge der Krankheit sind.
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Trataremos, finalmente, de esboçar 
um plano geral de campanha profilatica, 
aplicavel aos focos conhecidos.

HISTORIA E ETIOLOJIA.

Referimos, em trabalhos anteriores, a 
orientação que nos conduziu á descoberta 
da nova doença. Salientámos o fato do 
conhecimento prévio do parazito, que foi 
estudado minuciozamente em sua morfolo- 
jia e biolojia, sendo depois verificado o 
papel delle em patolojia humana. Ser
viu-nos de baze o estudo do transmissor, 
verdadeiro hospedeiro intermediário, en
contrado quazi excluzivamente nos domi
cílios humanos e cuja preferencia pelo san
gue do homem orientou logo as nossas pes- 
quizas.

Recordemos rapidamente os fatos : em 
repões do norte de Minas Geraes, onde 
realizavamos uma campanha contra o impa
ludismo, encontrámos um grande hemi- 
ptero, vulgarmente denominado barbeiro. 
infestando as cazas e atacando o homem 
á noite, depois de apagadas as luzes, a 
modo dos percevejos comuns.

Tratando-se de um hematofago e dado 
o papel importante de tais sugadore.s em 
potolojia humana e em veterinária, como 
transmissores de moléstias, examinámos 
exemplares de barbeiros e encontrámos, no 
intestino posterior, um ffajelado com mor- 
folojia de critidias. Restava saber se era 
parazito excluzivo do inseto ou estádio 
evolutivo de um flajelado de vertebrado.

Em saguis (Callithrix pcmeUlota') da 
mesma rejião haviamos encontrado um tri- 
panozomo, parazitando quazi todos os 
exemplaaes; e por isso suspeitámos que o 
barbeiro fosse o hospedador intermediário, 
sendo as formas ffajeladas do intestino 
estádios evolutivos deste hemoffajelado, o 
Trypanosoma minasense Chagas. Por 
esta razão mandámos exemplares do hema
tofago ao nosso diretor e mestre Dr. Os-
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Endlich werde ich einen Plan für die 
Prophylaxis entwerfen, der sich für die 
bekannten Herde eignet.

GESCHICHTE UND ATIOLOGIE.

In früheren Arbeiten berichtete ich 
über den Gedankengang, der mich zur 
Entdeckung der neuen Krankheit fiihrte. 
Ich hob die Tatsache hervor, dass der 
Parasit zuerst bekannt und Gegenstand 
eines eingehenden morphologiacher und 
biologi^hen Studiums war, wãhrend seine 
Rolle in der menschlichen Pathologie erst 
nachher korstailert wutde. Als Grund- 
lage diente das Studium des Uebertragers 
und wirklichen Zwlachenwirtea, der fast 
auaachliesallch in Wohnungen gefunden 
wird und dessen Vorliebe für rrieníschliches 
Blut meinen Forschungen frühzeitig die 
rechte Richtung gab.

Ich will hier die Vorgãnge nochmals 
kurz wiederholen : Wãhrend der von mir 
im Norden von Minas geleiteten Malaria- 
bekãmpfung lernte ich eine gtosse 
Wanzenart kennen, welche vom Volke bar
beiro genannt wird und, wie die Bettwanze, 
die Hauser invadiert und die Einwohner 
Nachts, nach Aus^cben der Lichter, 
angreift.

Da es sich um ein blutsaugendes Insekt 
handelte und deren wichtige Rolle als 
Uebertrãger von Krarkheiier bekannt ist, 
so untersuchte ich solche barbeiros und 
fand im Hmterdarm Flagellaten von Cri- 
ihidlaform. Es fragt“ sich nun, ob es 
sich um einen auf die Wanze beschrãrkten 
Parasiten oder um die Entwícklungaform 
eines von Wirbeltieren stammenden Fla- 
gellaten handle.

Bei Seidenãffchen {Callithrix ■peni
cillata') derselben Gegend und zwar in fast 
alien Exemplaren, hatte ich schon früher 
ein Trypanosoma gefurder und vermutete 
daher, der barbeiro mõchte der Zwischen- 
wirt und die Flagellatenformen aus dem 
Darme Entwicklungsformen dieses Para
alien, des Trypanosoma minasense Chagas, 
sein. Ich schickte deshalb Exemplare 
dieser Wanzen an den Inatituisdirektor
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waldo Cruz, que os alimentou em um Cal- 
lithrix, obtundo a infução deste por um 
eumoflatelado, du morfolojia muito diversa 
da do Trypanosoma minasense, que foi 
denominado por nós Trypanosoma cruzi.

Estudámos o novo parazito s verificá
mos, sm repetidas sxperiencias, ssr o inseto 
o verdadeiro hospedeiro intermediário do 
flajulado, tornando-ss prscizo decorrer um 
prazo minimo de 8 dias, apoz a picada infu- 
tants do inssto, para qus a transmissão se 
realize. Fizemos untão nova excursão a 
Minas Gsraus, com o fim de procurar o 
hospedeiro definitivo habitual do hemofla- 
jelado. Em vista dos hábitos do barbeiro, 
pensámos numa condição infutuoza intra- 
domiciliaria s desdu logo o estado morbido 
dos habitantes de cazas infestadas cau- 
zou-nos funda impressão. Em tais indi
víduos, pslo sxams fizico, verificámos, prin- 
cipalmunte nas crianças, sintomas duma 
dosnça crônica, diversa das conhecidas s 
descritas.

Figuravam na sintomatolojia elemen
tos du tripanozomiazs do homem s de ani
mais domésticos, como o sngorj itamsnto 
generalizado dos gânglios linfaticos, os 
edemas, a faciss tumida, stc. Veiu-nos 
então a lembrança de numsrozos dosntss 
daquslla zona qus nos procuravam antu- 
riormunts, ora fubricitantes, ora apiruti- 
cos; tais dosntss sempre aprszsntavam 
condição mórbida intensa com sintomalo- 
jia analoga, sem que untão pudéssemos 
chegar a um diagnostico stiolojico. A 
febre destes dosntss não cedia á quinina, 
s o exams do sangus não rsvslava o hsma- 
tozoario do impaludismo.

Obtivemos o primeiro rezultado favo
rável sm um gato, parazitado pslo hsmo- 
flajelado, em ruziduncia humana onds 
abundavam barbeiros. As primeiras pes- 
quizas feitas com sangus fresco de doen
tes cronicos foram improficuas. Procurado 
depois para medicar uma criança em estado 
grave, aprszentando fsbre, com aspsto 
tumido muito acentuado, numsrozos gan- 

Dr. Oswaldo Cruz, dsr disselben an 
Ssidunãffchsn saugsn lisss und sins Infsk- 
tion des Blutes durch eine Flagullalunarl 
srzislts. Ich nannte diuselbe Trypanosoma 
cruzi, da sis morphologisch von Tr. mina
sense sehr vsrsceisdsn ist.

Ich studierts den nsusn Paiasitén und 
stsllte durch wiedsrholte Ve^uche fsst, 
dass die Wanze der siguntlichu Zwischsn- 
wirt ist, aber nach dem Stiche acht Tage 
braucht, um die Infsktion zu übertragun. 
Ich machts dann sins nsus Exkursion nach 
Minas, um den guwõenllcesn dsfinitivsn 
Wirt futtzustellun. Aus dsn Gewohnhuitun 
der Wanzsn schloss ich auf sins, in dsn 
Hãussrn gsgsbsns, Infuktiontgélugsneeit 
und dsr scelecelu Gutundhulttzuttand dsr 
Purtonun, die in infizisrtsn Hãussm 
woenten, fiel mir sogleich im eõchsten 
Grade auf.

Durch ãrzllices Unturtuceung stellts 
ich bsi dunsslben, besondsrs bei dsn 
Kindsrn, Svmptome einer noch unbe- 
kanntun und unbetcerlubunsn Krankhsit 
fest. Es fandun sich daruntsr solchs, dis 
auch bei Trypanosomiasis dss Munsceun und 
dur Haustiers vorkommsm wie allgumsine 
Lympedrütsncewellung, Oudsms, gsdun- 
senss Gssicht, usw.. Ich erinnsrte mich 
nun an z-IIí-ícIs Kranks durtslbsn Zone, 
dis mich /íüI-í aufgutucet hatten ; bald 
mit, bald ohns Fiubsr, zsigtsn disselben 
ãhnllceu krankeaflu Zustãnde und Sym
ptoms, ohns dass ich damals dursn Ursache 
srksnnsn konnts. Bsi diesun Patisnten 
wich das Fisber dsm Chinin nicht und dis 
Unlsrtuceung dss Blutes zeigtu keine 
Malanaparasiten.

Msin urstur Erfolg bsstand in dsr 
Auffindung siner Katze, welchs dis 
Blutflagellaten buherbergte und aus sinsr 
Wohnung stammts, in welchsr dis barbei
ros sshr hãufig warsn. Dis ursten Untur- 
tuceungun von frischem Bluts bei Kranken 
mit ceronischsr Form bliubun resultados. 
Ais ich spãter gsrufsn wurds, um sin 
schwsr krankss Kind zu bshandsln, welches 
Fieber, gsdunsenes Gssi^ht, zahlreiche 
géscewollénen Drüssn in vérscelédsnun 
Rugionsn und Hypertrophy der Schild-
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glios cngorjítaaos em varias rejiões e hiper
trofia da tireoide, encontrámos, pelo 
exame a fresco do sangue, grande numero 
de ffajelados. A coloração permitiu iden- 
fieal-ns ao parazito transmitido pelo bar
beiro aos animais de laboratorio.

O exame de cobaias, inoculadas com 
sangue desta primeira doente, revelou o 
mesmo processo de evolução que verificámos 
anteriormente, havendo no pulmão esqui- 
zogonia de 8 unidades, perfeitamente igual 
á observada em experiencias sobre o ciclo 
evolutivo do Schizotrypanum cruzi. Segui
ram-se, imediatamente a este outros re- 
rezultados pnzIrivns, obtidos por inoculação 
de sangue de doentes cronicos em cobaias. 
Estava assim verificada a nova entidade 
mórbida humana produzida pelo Schizo
trypanum cruzi. Demos conhecimento do 
rezultado de nossos trabalhos ao Diretor do 
Instituto de Maguinhos, Dr. Oswaldo 
Cruz, que fez uma comunicação prévia á 
Academia Nacional de Medicina. Obriga
ções diversas impediram-nos de iniciar o 
estudo clinico minueinzo da moléstia antes 
de dez mezes depois das verificações refe
ridas.

O inseto transmissor é um hemiptero 
heteroptero, da familia Reduvidae, do 
genero Conorhinus e especie megistus. 
Sobre a bínlojia delle publicou o Dr. 
Arthur Neiva, rceentcmente, um trabalho 
minucinzo nas Memórias do Instituto 
Oswaldo Cruz. Invadindo os domicilios 
humanos, os Conorhini aí se mulitipli- 
cam ativamente, tornando-se extremamente 
numerozos e incomodos aos habitantes.

As chnupands de construção primitiva, 
simplesmente entaipadas e cobertas de 
capim, cujas paredes aprezentam fendas 
numerozas, são o habitat predileto do 
inseto, que nellas prolifera de modo abun
dante. Mesmo cazas de melhor construção, 
havendo nellas esconderijos propícios, mos
tram-se infestadas. Em cazas com porão
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drüse zeigte, fand ich in dem frisch unter- 
suchten peripherischen Blute reichlich Fla- 
gellaten. Durch die Fãrbung konnten sie 
mit den vom barbeiro auf Laboratoriums- 
tiere übertagenen Parasiten identifiziert 
werden.

Die Untersuchung von Me^rs^hw^^n- 
chen, welche mit dem Blute dieser ersten 
Patientm geimpft waren, zeigte denselben 
F.ntwicklungsprozess, den ich schon früher 
konstdrícrt hatte; in den Lungen fand 
ich eine Schizogonie mit Bildung von 8 
Teilíndieiduen, ganz so, wie ich sie bei den 
Studien über den Enteicklungskreis des 
Schizotrypanum cruzi festgestellt hatte. 
Es folgten dann sofort weitere positive 
Resultate, welche durch die Uebertragung 
des Blutes von ehronisehcn Fãllen auf 
Mecrschweínehcn erzielt wuiden. Es war 
so das Bestehen einer neuen mens^hlichen 
Erkrankung fesrgesrcllr, welche durch das 
Schizotrypanum cruzi herenrgerufcn wurde. 
Ich brachte die Resultate meiner Unter- 
suchungen zur Kenntnis des Direktors des 
Intitutes von Manguinhos, Dr. Oswaldo 
Cruz, welcher in der A.cademia Nacional 
de Medicina eine vorlãufige Mitteilung 
machte. In Folge anacrsecitigcr Ver- 
pflichtungen konnte ich das eingehende 
klínIsehe Studium der Krankheit erst zehn 
Monate nach dieser Feststellung beginnen.

Der Uebertrãger gehõrt zu den Hemi- 
ptera heteroptera in die Familie Reduvüdae 
in daS Genus Conorhinus und führt den 
Speziesnamen megistus. Ueber seine Bio
logie hat neuerdings Dr. Arthur Neiva 
in den Memórias do Instituto Oswaldo 
Cruz eine eingehende Arbeit eerôffentlIeht. 
Nach dem Eindringen in die mens^hliche 
Wohnung vermehren sich die Conorhinen 
lebhaft, so dass sie ãusserst zahlreich und 
ffir die Bewohner lãstig werden. Hfitten 
von primitiver Konstruktion, sowie aus 
Lehm gebaute und mit Gras gedeckte 
Hauser, welche in ihren Wãnden zahlreiche 
Spalten zeigen, werden von diesen Wanzen 
mit Vorliebe bewohnt und begünstigen ihre 
rasche Vermehrung. Selbst besser gebaute 
Hauser, in denen es günstige Sehlupfeinkcl 
gibt, zeigen sich von ihnen befallen. In
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o hematofago pode aí abrigar-se e vir á 
noite para os apoiemos habitados, atraves
sando frestas existentes no assoalho. Em 
pequenas fazendas da rejião encontrámos 
o Conorhinus nas diversas dependencias 
da caza principal, como sejam cocheiras, 
paióes, estábulos, etc. O inseto é muito fre
quente em galinheiros, onde se alimenta do 
sangue das galinhas.

Nas zonas contaminadas em que tra
balhámos nunca encontrámos uma chou- 
pana unica da população rural livre da 
infestação. Cazas recem-conssruidas em 
vales lonjinquos, distantes de outras habi
tações, são muito depressa invadidas pelo 
Conorhinus, apezar da dificuldade de 
infestação procedendo de outro domicilio.

E' muito rapida a contaminação de 
pequenos povoados recem-formados nas 
zonas onde existe o barbeiro. Temos disso 
uma observação demonstrativa em Las

sance, pequeno núcleo populozo que 
só se formou com a chegada da estrada 
de ferro. Nos dois primeiros anos da exis
tência do povoado eram raras as cazas 
onde se encontrava o inseto. Atualmente, 
quatro anos depois, o Conorhinus é encon
trado em quazi todos os domicílios de Las
sance, grassando aí intensamente a esqui- 
zotripanoze.

O hematofago só ataca á noite, depois 
de apagadas as luzes, abandonando então 
os esconderijos e decendo pelas paredes 
a procura do homem. Os adultos podem 
invadir leitos ou redes, fazendo pequenos 
vôos.

Durante o dia o Conorhinus não aban
dona o asconddeiio; si porém uma pessoa 
recostar-se durante algum tempo em uma 
parede, ás vezes, é picado, conforme obser
vámos num companheiro de excursão á caza 
infestada. Referimos o fato para que se 
evite o contáto demorado com as paredes 
em domicílios suspeitos.

A picada do inseto é quazi indolor e 
não permanece sinal danuneiador no ponto 

solchen, deren Fus^od^ erhaben und frei 
liegt, verbergen sich diese Bluttaugar im 
Raume unter demselben und kommen 
Nachts durch die Spalten in die Wohn- 
rãume. In kleinen Pflanzungen dieser 
Gegend findet man den Conorhinus in 
verschiedenen Nebangebãudan, w.ie Wagen- 
remisen, Schuppen fiir Mais, Stallungen 
usw. Sehr hãufig linden sich die Wanzen 
in Hühnarstallan, wo sie vom Blute der 
Hiihner leben.

In den infizierten Zonen, wo ich arbei- 
tete, fand ich bei der lãndlichen Bevõlke- 
rung niamalt aina Hiitte, welche nicht von 
den Wanzen infiziert war. Naugabaute 
und weit abgelegene Hauser werden sehr 
bald von dem Conorhinus befallen, trotz 
der Schwierigkeit der Infektion von einer 
anderen Wohnung aus.

In den Gegandan, wo der barbeiro 
vorkommt, geschieht die Inferior, neu 
gagründeter Arsiedelungen sehr rasch. 
Ein sprechendes Beispiel davon biem 
Lassance, eine kleine, aber ziemlich be- 
volkerte Orttehaft, die erst in Folge der 
Eisenbahn antttand. In den zwei ersten 
Jahrar ihres Bastehent war das Inseto 
nur in wenigen nãusem zu finden. Jetzt, 
nach 4 Jahren, wird der Conorhinus dort 
fast in alien Hãutarr gefunden und auch 
die Schizotrypanote harrteht intensiv

Der Bluttaugar greift nur in der 
Nacht, nach dem Autlõtcher der Lichter, 
an, indem er seine Sehlupfwinkal varUsst 
und an den Wãnden hinabsteigt, um die 
Bewohner aufzutuchan. Die erwachseren 
Wanzen kõnnen Betten und Hangematten 
mittelst kurzer Flüge arreieher. Wãhrand 
des Tages verlãsst er sem Versteck nicM ; 
wenn sich jedoch Jemand einige Zeit an 
eine Wand lehnt, kann er gestochen 
werden, wie ich bei einem Begleitcr auf 
emer Exkursion nach einem infizierten 
Hause beobachtete. Ich erwãhne diese 
Tatsache, um vor langerem Kontakt mit 
den Wãnden verdãchtiger Hauser zu 
warnen.

Der Stich des Conorhinus ist fast 
tehmerzIoo; an der Stelle desselben fndet
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delia não se seguindo o menor processo 
inflamatono. Observámos a continuação 
do sono mais calmo de crianças em cujo 
corpo sugavam Conor hini, adultos e nin
fas, em numero aproximadamente de vinte.

O Conorhinus megistus transmite a 
moléstia em estado de larva, ninfa e inseto 
alado. As larvas, quando novas, não exce
dem em dimensões a um percevejo e podem 
ser transportadas em roupas de lavadeiras, 
em bagajem, etc. ; este fato é de grande 
importância para a profilaxia e explica, 
talvez, o aparecimento de cazos esporádi
cos em rezidencias humanas onde não ha 
barbeiros. Cumpre ainda lembrar a possi
bilidade de ser a moléstia levada pelas 
larvas para outras zonas do paiz, uma vez 
estabelecidas comunicações frequentes com 
as rejiões contaminadas.

EVOLUÇÃO DO • SCHIZOTRYPANUM » 
NO ORGANISMO DO CONORHINUS.

Em trabalho já publicado, nestas 
memórias, estudámos a evolução do esqui- 
zotripano no organismo do transmissor 
e referimos o ciclo exojeno do parazito, jul
gando incerta a significação de alguns 
aspetos morfolojicos. Lembremos rapida
mente as concluzões daquelle trabalho, 
modificando-as lijéitamenté.

Referimos a existência de duas moda
lidades de evolução do protozoario no Co- 
norhinus: uma dellas, que julgamos ser 
sexuada, realizada em prazo minimo de 
8 dias, permite a transmissão do parazito 
a rertebradoo; a outra, asexuada, consiste 
em simples multiplicação do flajelado igual 
á que se observa nas culturas de agar- 
sangue e conduz, finalmente, á formação 
de organismos em forma de critidias, 
encontrados em abundancia no intestino 
posterior do inseto. A evolução asexuada é 
um processo constante, verificado todas as 
vezes que o Conorhinus suga em animal 

sich kein Merkmal und es fehlen jegliche 
EntzündungBétBchéinungén. Ich beob- 
achtete, wie Kinder ruhig weiter schliefen, 
wãhténd an ihrem Leibe gegen zwanzig 
Nymphen und Imagines des Conorhinus 
sogen.

Der Conorhinus megistus üb^r^rãgt die 
Krankheit sowohl als Larve, wie als 
Nymphe und Imago. Junge La^en sind 
nicht grosser, als Bettwanzen, und kõnnen 
in Wãs^e, Gepãck und dergl. rétschleppt 
werden. Diese Tatsache ist für die Pro- 
phylaxe von grosser Wichtigkeit und 
étklãrt vielleicht das Auftreten sporadi- 
scher KrankheitBiallé in infektionsfreien 
Wohnungen. Es ist auch am Platze, an 
die Mõglichkeit einer Verchleppung der 
Krankheit nach anderen Zonen des Landes 
zu erinnern, nachdem ein regelmãSBiger 
Vetkéht mit den InfektionBherden zu 
Stande gekommen ist.

ENTWICKLUNGSPHASEN DES < SCHIZO
TRYPANUM » IM ORGANISMUS DES 
« CONORHINUS ».

In einer bereits in dieser Zeitschrift 
veroffentlichten Arbeit stadiette ich die 
Entwicklungsphasen des Schizottypanams 
im Organismus des Uebértrãgérs, wobei 
ich die Bedeutung einiger der beobachteten 
Bilder als unBichet auffasste. Die Schluss- 
folgerungen jener Arbeit sollen hier rasch 
rékapituliett und in geringem Grade modi- 
fiziert werden.

Ich benchtete über das Vorkommen 
zweier Entwicklungsprozesse des Flagel- 
laten im Conorhinus. Der erste, den ich 
für sexueller Natur halte, gestattet die 
Uebertragung des Parasitec auf ein anderes 
Wirbeltee; er braucht im Minimum acht 
Tage zu seiner Vollendung. Der zweite, 
ungeBchléchtliché, stellt eine einfache Mul- 
tiplikation des Parasiten dar, wie man sie 
in künstlichen Kulturen beobachtet, und 
fahrt schliesslich zur Bildung von Orga- 
nismen von Crithidiaiorm welche massen- 
haft im Enddarme des Insektes gefunden 
werden. Die ungeschle^l^itliche Ver-

2



116 Coletânea de Trabalhos Científicos

infetado, qualquer que esse seja. Nella os 
aspetos morfolojicos observados e os pro- | 
cessos citolojicos estudados, são iguais aos 
que se passam nas culturas em meio de Mac 
Neal. Por outro lado, os barbeiros colhi
dos em rezidencias humanas, mostram quazi 
sempre flajelados no intestino posterior, 
iguais aos das culturas, ao passo que em 
3 amostras de ninfas colhidas lonje de 
cazas, vindas de pontos diversos, não 
encontrámos parazitos. Cumpre ainda refe
rir que a presença de critidias no intestino 
dos Conorhini, quer colhidos em reziden
cias humanas, quer criados em laboratorio, 
não garante o poder de infetar vertebra
dos ; para que os Conorhini sejam infe- 
tantes é necessário que no intestino poste
rior ou nas glandulas salivares sejam 
encontrados fajelados com morfolojia de 
tripanozomo.

A evolução sexuada realiza-se num 
prazo minimo de 8 dias. Sem conhecermos 
as fazes iniciais desse ciclo, acreditamos 
que principie por um fenomeno sexual, 
ainda não surpreendido. Na estampa 12 
de nosso trabalho as figuras 78 a 82 talvez 
reprezentem estádios morfolojicos desse 
ciclo, sem que o fato esteja bem estabele
cido.

Quanto aos aspetos das figuras 87 a 
97 da mesma estampa, nas quais a duali
dade nuclear dos binuctelt.l já vem esbo
çada, observamol-os de novo varias vezes, 
sempre decorridas 140 horas, mais ou 
menos, apoz as picadas em indivíduo infe- 
tado.

Destas figuras a de numero 89 é muito 
interessante, parecendo corresponder, no 
inseto transmissor, á faze de esquizogonia, 
também de 8 unidades, observada no pul
mão dos vertebrados. Temos razões bem 
solidas para incluir estes aspetos no ciclo 
sexuado do esquizotripano e tentaremos 

mehrung ist ein konstanter Prozess, der 
jedesmal beobachtet wird, wenn der Cono- 
rhinus an einem infizierten Tiere beliebiger 
Art saugt. Hier sind die beobachteten 
silder und die festgestellten zytologischen 
Vorgãnge gleich denen, die in Kulturen 
auf dem Medium von Mac-Neal auftreten. 
Auf der anderen Seite zeigen, in mensch- 
lichen Wohnungen genundene, Conorhinen 
fast immer Flagellaten im Enddarm, 
welche denen der Kulturen gleichen, 
wãhrend drei andere Muster, an ver
schiedenen Orten und weit von Hãusern 
genángen, mir keine Parasiten ergaben. Es 
muss noch erwãhnt werden, dass die 
Gegenwart von Crithidien im Darme 
der Wanzen, sei es solcher, die aus 
Wohnungen stammen, sei es im Labora- 
torium gezüchteter, die Infoktlfsitãt für 
Wirbeltiere nicht verbíirgt; damit dieselben 
sich innektionsfãhig erweisen, müsen in 
ihrem Enddarm oder in den Speicheldrüsen 
Flagellaten von Trypanfsfmanorm vor- 
kommen.

Der geschlechtliche Entwicklungs- 
kreis vollzieht sich in einer Frist von 
8 Tagen, im Minimum. Ich kenne zwar 
die Annangsstaditn desselben nicht, glaube 
aber, dass ar durch einen geschlechtlichen 
Akt eingeleitet wird, der sich bisher der 
seobachtung entzog. Vielleicht reprãsen- 
tieren die Figuren 78 und 82, auf TafeI 12 
unserer Arbeit, Stadien aus diesem Zyklus, 
doch kann dies nicht als vollstãndig sichec 
gelten.

Die silder der Figuren 87-97 der- 
selben Tafel, in welchen die Dualitãt der 
sinukleatenkerne schon angedeutet ist, 
habe ich aufs Neue und wiederholt beob- 
achtet, immer ca. 140 Stunden nach dem 
Saugen an einer infizierten Person.

Von diesen Figuren ist 89 sehr inte- 
ressant, weil sie beim Uebertrãger der 
Schizogonie entspricht, welche ebenfalls 
mit 8 Teilindividuen in der Lunge der Ver- 
tebraten beobachtet wird. Ich habe gute 
Gründe, um diese silder zum geschlecht- 
lichen Zyklus des Schizotrypanum zu
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novas pesquizas com o intuito de esclare- 
cel-as complntamnntn-

De numnaoaat experiencias chegámos 
á verificação definitiva de que os Cono- 
rhirà só se tornam irfetartet quando 
sugam sangue parazitado do homem ou de 
certos vCTtebbadoo; entre elles figura o 
Callithrix penicillata, com rezultado menos 
seguro.

Alimentado em cobaias com as mais 
intensas infeções do sangue periférico, o 
Conorhinus não se torna irfetarte para 
outros vertebrados, embora aprsaerte no 
tubo dijestivo intensa multiplicação do fla- 
jelado (evolução asexuada). As refeições 
feitas pelo Conorhinus em individuos com 
parazitos, pouco numerozos embora na cir
culação periférica, conferem quazi sempre 
a propriedade lrfntarte, 8 dias depois da 
picada. Antes deste ultimo prazo o inseto 
não se torna transmissor. A propriedade 
infetante, uma vez adquirida, é conservada 
por longo tempo. Já nos foi possivel rea
lizar a infeção de cobaias, por larvas ali
mentadas 5 mezes antes em pessoa doente. 
Parece razoavel, e até necessário, explicar 
esta constância de evolução sexuada nos 
hematofagos, alimentados em indivíduo 
contaminado, pela prezença no sangue 
humano de formas sexuadas do esquizo- 
tripano. Este fato, que se relaciona com 
a maior rezistencia do homem á infeção, 
vem confirmado pela dualidade de forma 
do flajelado, bem evidenciada e sempre 
observada no sangue de individuos com a 
forma aguda de ntquszotriparoan-

Na cobaia, que é menos rezistente e 
aprezenta infeções intensissimas, este 
dimorfismo não é nitidamente apreciavee; 
rezulta, ao contrario, de grande numero de 
observações que, depois de algumas pas- 
saiens, o protozoario só mostra uma unica 
forma no sangue periférico do animal.

Neste e em outros pontos da evolução 
do nsquizotrsparo no organismo do inseto 

rechnen und werde rnun Urtsrtuchurgnr 
eoanehmnn, um sie vollig aufauklãrnr-

Dcach zahlreiche Versuche habe ich 
definitiv nachgewiesen, das die Conoihlnnn 
nur dann irfsktiõt werden, wenn sie para- 
sitsrhaltigns Blut von Menschen oder von 
genvissen Wlabeltseren saugen, zu denen 
auch die Callithrix. -penicillata gehõrt, 
wiewohl hier die Erfolge wemgna sicher 
sind.

Saugen die Wanzen an Meer- 
schweinchen mit intensiver Irfektlor des 
pnaiphsasschnn Blutes, so werden sie für 
Wiabnltisrn nicht irfsktiõs, obwohl sie in 
ihrem Darme nins intensive Vnamehaung 
der Flagellaten (im 3^x^1111 Zyklus) 
zeigen. Nimmt aber der Conorhinus Blut 
von Personer auf, wslchn im psriphnaischnn 
Blute din Parasitem, wnnn auch rur ir gn- 
airgea Zahl, behsrbeagsll, so zeigt er fast 
rngelmãstlg nach 8 Tagen die Eigsrtchaft 
der Irfnktiositãt- Vor dieser Zeit übsrtrãgt 
er die Kra^Beit nicht. Die Irfektlotitãt 
sihãlt sich lange; es war mir schon 
mõglich, die Infsktior von Menaschwnlrchnr 
mit Larvem zu nraielnr, welche 5 Monate 
eorher an emem Menchen gesogen hatten. 
Es scheint natürlich und sogar motwendig, 
diese Konstanz der sexu^lm Ertwicklurg, 
bei den Schmarotznar, welche mnrtchlichnt 
Blut aufgnrommsr haben, durch das Vor- 
kommen sexueller Formen des Trypano
soma in demselben zu ^klãren. Diese 
Tatsache, welche mit der grõsseren Wider- 
stardsfãhlgknit des Menschra in Ver
bindung steht, wird durch die Dualitãt der 
Flagsllatnrfoam begaürdnt, welche bei Per- 
tornr, die an der akuten Form der Schizo- 
tayparose leiden, deutlich ausgespiocher 
und konstant ist.

Beim Meerschweirchnr, das wnrsg 
resistem ist und hõchst intensive Irfnk- 
tsornr zeigt, ist dieser Dlmoiphismu» nicht 
deutlich zu «kennon; es geht im Gegnrtnil 
aus eirsr grossen Anzahl von Beob- 

hervor, dass, nach sirignr Pas- 
sagen, der Parasit im psriphsaitchnr Blute 

j des Tieres nur eine Form zeigt. Im diesem 
| und ardsanr Punkten der Evolution des



118 Coletânea de Trabalhos Científicos

(228)
-------- 12 --------

transmissor nossas experiencias acham-se 
livres de qualquer cauza de erro, porque 
foram feitas em larvas criadas no labora
torio, apoz havermos amplamente verificado 
a impossibilidade de transmissão heredita
ria do flajelado, encontrado no tubo dijes- 
tivo do Conorhinus.

I
O < SCHIZOTRYPANUM CRUZI • NO 

ORGANISMO HUMANO ; DUALIDADE 
DE EVOLUÇÃO; GAMETOGONIA;
TEMPO DE PERMANÊNCIA DO PARA
ZITO NO ORGANISMO DO HOMEM 
INFETADO.

Em animais de laboratorio, especial
mente em Callitkrix penicillata e em 
cobaias, estudamos o ciclo evolutivo do 
Schizotrypanum cruzi, que tem como faze 
uma esquizogonia regular no pulmão dos 
animais ínfeiadoa. Verificámos nella um 
dimorfismo bem acentuado, que interpretá
mos como diferenciação de sexos. Na pri
meira autópsia de um cazo agudo encontra- | 
mos no pulmão humano formas de esqui- [ 
zogonia inteiramente iguais ás encontradas j 
nos animais de laboratorio, o que plena- j 
mente justifica o nosso modo de concluir.

Acreditavamos que a esquizogonia no 
pulmão constituísse o unico processo de 
multiplicação do parazito no organismo 
mfetado; posteriormente, porém, o Dr. 
Gaspar Vianna encontrou, no coração, nos 
musculos estriados, no sistema nervozo cen
tral, etc. do primeiro cazo de forma aguda 
fatal, grande numero de parazitco; estes, 
na maior parte, aparecem como organismos 
arredondados, munidos de núcleo e de ble- 
faroplasto. Em alguns fócos o Dr. Vianna 
observou formas munidas de flajelo, com | 
morfolojia típica de esqui^^l^ripano adulto, 
que provavelmente devem passa, dos 
teoidos para a corrente circulatória. No inte
rior dos tecidos o parazito mostra morfo- 
loj'ia igual á das culturas e á das formas de 
evolução asexuada do tubo dijestivo do j 

Schizotrypanum im Organisms des Ueber- 
trãgers sind meine Versuche von Fehler- 
quellen frei, da sie mit Larven gemacht 
wurden, die im Laboratorium gezüchtet 
waren und die Mõglichkeit einer heredi- 
tãren Uebertragung des Flagellaten im 
Darmkanal des Conorhinus ganz sicher 
asgeschloaaen wurde

DAS < SCHIZOTRYPANUM CRUZI > IM 
MENSCHLICHEN ORGANISMUS ; DUA- 
LITAT DER ENTWICKLUNG ; GAME- 
TOGONIE ; DAUER DES VORKOM- 
MENS DES PARASITEN BEI INFI- 
ZIERTEN PERSONEN.

Bei Laboratoriumstieren. speziell bei 
Callithrix penicillata und Meerschweinchen, 
habe ich den Entwicklungszyklus des 
Schizotrypanum cruzi studiert, welcher ais 
regelmãs^ige Phase die Schizogonie in der 
Lunge der infizierten Tiere aufweist. Ich 
fand bei dieser einen sehr ausgesprochenen 
Dimorphismus, den ich als Geschlechta- 
unterachíed auffasste. Bei der ersten 
Autopsie eines akuten Failes fand ich in 
der menschlichen Lunge Schizogonie
formen, welche mit den bei Laboratoriums- 
tieren gefundenen võllig iibereinstimmten, 
was meine Auffassung voll^^ãndig recht- 
fertigt.

Ich glaubte, dass die Schizogonie in 
der Lunge den einzigen Prozess det Ver- 
mehrung des Parasiten im infizierten Orga
nisms darsteHle; spãter fand aber 
Dr. Gaspar Vianna im Herzen, in den 
gestreiften Muskeln, im Zentralnerven- 
system usw. des ersten sezierten Failes 
der akuten Form andere Elemente in 
grosser Zahl. Diese erscheinen zum 
gros^ten Teile als abgerundete, mit Kern 
und Blepharoplast verseh&ne, Organismen. 
In einigen Herden konnte er geisseltragende 
Formen mit der typischen Morphologie 
des erwachsenen Schizotrypanum beob- 
achten, welche wahracheinlich aus dem 
Gewebe in die Zirkulation iiberwandern 
milssem Im Innern der Gewebe zeigt der 
Parasit dieselbe Morphologie, wie in den
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inseto transmissor. No tecido nervozo, no 
cortex cerebral ou na substancia branca, 
nos núcleos centrais, na protuberancia, etc., 
os pa-Tzitos são vistos em aglomerações 
cisticas, formadas, segundo as observa
ções do Dr. Gaspar Vianna, no interior de 
uma célula. No coração os parazi
tos localizam-se dentro da propria célula 
muscular, onde são vistos, ás vezes, em 
quantidade imensa, formando-se assim 
grandes cistos. O mesmo se verificou nos 
musculos voluntários, constituindo o sis
tema muscular uma das sédes de predileção 
do esquizotripano.

Estas observações, feitas a principio 
em cazos humanos, foram depois repeti
das em cobaias, nas quais o Dr. Vianna 
encontrou também parazitos localizados 
nos testículos.

Não se toma necessário salientar o 
alto alcance de tais verificações : si, de um 
lado, traziam baze anatomo-patolojica aos 
conhss:imsntot clinicos que simultanea
mente iamos adquirindo sobre a moléstia, 
do outro revelavam, no organismo do ver
tebrado, uma nova modalidade de multi
plicação do parazito. Como explicar dois 
processos tão distintos, do ciclo do esquizo- 
tripano, a esquizogonia no pulmão s a 
multiplicação nos tecidos do animal infe- 
tado? Certo haverá, nessa dualidade evo
lutiva, uma razão biolojica que julgamos 
dever interpretar, de acordo com os fatos 
seguintes : a inoculação de sangue humano 
parazitado em cobaia, quer se trate de 
doentes cronicos, quer de cazos agudos da 
moléstia, ocaziona, de modo constante, o 
aparecimento de formas esquizogonicas no 
pulmão do animal inoculado, morrendo 
este, de regra, no periodo das primeiras 
gerações do parazito, o que dificulta a 
observação de Bajulados no sangue perifé
rico desses animais.

Nas rélnoculaçõét, entre cobaias de 
sangue intunsamente parazitado, só rara
mente conseguimos observar formas de

___  (229;

Kulturen und bei den ungstchluchllichsn 
Entwicklungsformen aus dem Darmkanal 
des Uebértrãgérs. Im Nurvéngéwubé der 
Hirnrinde, wie der zentralen Kerne und 
auch in der weissen Substanz findut man 
die Parasiten in zystischen Herdem wel- 
cIs, nach dun Beobachtungen von Dr. 
Gaspar Vianna, im Innéin einer Zells 
entst-hen. Im Herzen lokalisieren sich 
die Paratitén in dur Muskelzelle selbst, 
wo sie oft in ungéheurér Menge ge- 
troffen werden und grosse Zysten bil- 
den. Aéhnllchet wurdu in den willkürli- 
chen Muskeln buobachles; die Muskula- 
tur stellt éinén Lieblingssitz des Schizotry- 
panums vor.

Diuse, zuerst beim Menschen ge- 
machten, Beobachtungen wurden dann an 
Méursceweinchén wiédérholt, bei welchen 
Dr. Vianna die Parasiten auch in dun 
Hoden fand.

Es ist kaum notig, die grosse Wichtig- 
keit dieser Beobachtungen eérvorzueébun. 
Siu ^hufun einers^its eine pateologisch- 
anatomische Basis für die klinischen Er- 
fahrungen, welt he ich gleichzeitig machtu, 
und anderértéits wiesen sie im Organismus 
dur Wlrbéltleie eine neue Vurmehrungs- 
wu^ss nach. Wie érklãrén sich zwei so 
versceledums Prozésts in dur Entwicklung 
des Schizotrypanums, die Schizogonm in 
dur Lunge und die Vermehrung im Gewebe 
der infizierten Tiure? Sicher liegen dieser 
doppelten Entwicklungsweise biologis^he 
Bedingungen zu Gründe, welche ich in 
Usbsrsinttimmung mit nachfolgunden Tat- 
sacheu glaube siklãisn zu müssen: Die 
Einspritzung parasitenhaltigsn mensch- 
lichen Blutes, sei us von ceronischen, sei 
es von akuten Fallen dieser Kiankeéit ur- 
zeugt konstant das Auflrslsn von Schizo- 
gonleformsn in dur Lunge dur infizierten 
Tiure ; diese tlsrbsn in dur Regel, in dur 
Periodu der ersten Para.sltengens:ratlonun, 
was die Beobachtung der Flagellaten im 
perlphsrltchen Blute so bshandsltur Tiere 
ertchwert. Bui Wsitérlmpfungun von 
Msertchwslnceen mit grosser Parasitem- 
zahl, gelang us mir nur sbiten, Schizogonfe-
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esquizogonia no pulmão, embora experi- , 
mentassemos em grandes series de animais 
sacrificados em dias sucessivos ou estudados 
-post-mortem.

A estes dois fatos devemos aliar a 
constância com que se tornam infatantet, 
para novos vertebrados, os Conorhini 
alimentados em individuos parazitados, ao 
passo que as refeições do inseto em cobaias 
intensamente infetadas só raramente con
ferem o poder infetante. Por outro lado, 
no sangue humano parazitado é constante, 
conforme referimos, o dimorfismo do 
esquizotripano, ao passo que em cobaias 
reinoculadas, pelo menos depois de algumas 
reinoculações, só se observa um unico 
aspeto do flajelado.

Além disso, alimentando larvas em 
homem com os parazitos no sangue perifé
rico, sempre observámos, no tubo dijestivo 
do inseto, as fôrmas referidas ao ciclo 
sexuado, juntamente com as formas de 
multiplicação asexuada, ao passo que só 
estas ultimas aparecem nas larvas alimen
tadas em cobaias. Concluímos, daí, que no 
homem é constante a diferenciação sexuada 
do parazito e que as formas sexuadas do 
pulmão de cobaia e do pulmão humano 
reprezentam uma gametogonia. Cumpre 
ainda referir que as ino^ulações de sangue 
de cazos agudos da moléstia, isto é, 
daquelles em cuja circulação periférica são 
vistos parazitos pelo exame a fresco, deter
minam sempre o aparecimento de formas 
etqulzogonleat no pulmão e, não raro, pro
vocam em cobaias infeções com parazitos 
no sangue periférico e nos tecidos, ao con
trario do que se verifica nas inoculações de 
sangue de doentes cronicos. Nestes só se 
observam formas de esquizogonia no pul
mão e, raramente, entre ellas um ou outro 
parazito adulto. As cobaias, no ultimo 
cazo, morrem ao aparecer no pulmão as 
primeiras formas de gametogonia e não

formen in der Lunge zu beobachten, 
obgleich ich mit grossen Serien von Tieren 
experimentierte, welche in den nãehsten 
Tagen getõtet wurden oder zur Sektion 
kamen.

D iesen beiden Tatsachen müssen wir 
die Sicherheit anreihen, mit welcher an 
infizierten Personen taugande Conorhinen 
infektiõt werden, wãhrend das von intensiv 
infizierten Meerschweinchen aufgenommene 
Blut ihnen nur selten die Infektiontfãtlig- 
keit verleiht. Andererseits ist im infi
zierten mensehllehen Blute, wie berichtet, 
der Dimorphistnus des Sehlzotrypanumt 
konstant, wãhrend bei den weiter geimpften 
Meerschweinchen, wenigstens nach einigen 
Passag' m, nur eine Flagellatenform auf- 
tritt.

Ausserdem sah ich nach Ansetzen 
von Larven an Personm mit infiziertem 
peripherem Blutte im Darmkanale der 
Wanzen immer die dem geschlaehtliehen 
Entwlcklungskraite zugerechneten Formen 
neben denjenigen der ungeschlechtlichen 
Vermehrung, wãhrend nur die letzteren bei 
den an Meerschweinchen ernãhrten Larven 
erscheinen. Ich .s^hliesse daraus, dass die 
geschlechtlichen Formen der Lunge des 
Meersehweinchent und des Menschm eine 
Gametogonie darstellen. Es muss noch 
erwãhnt werden, dass Injektionen von 
Blut akuter Falle der Krankheit, d. h. 
solcher, bei denen im peripheren Blut- 
kreislauf die Parasiten durch Untersuchung 
frischer Prãparate naehweitbar sind, immer 
das Ersehalnen sehizogonlteher Formen in 
der Lunge bewirken und nicht selten bei 
Meersehweinchen Infektionen hervorrufen, 
bei denen Parasiten im peripheren Blute 
und in den Geweben auftreten, im Gegen- 
satz zu dem, was man bei der Einspritzung 
des Blutes von chronis^hen Kranken beob- 
achtet. Bei diesen f^det man nur Schizo- 
gonieformen in der Lunge urid dazwisehen 
nur selten einen oder anderen erwachsenen 
Parasiten. Im letzten Falle sterben die 
Maertehwainehen, wenn in den Lungen die 
ersten Gametogonieformen auftreten und 
zeigen keine Flagellaten im zirkulierenden
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mostram flajelados no sangue circulante. 
Deduzimos, lojicamente, deste fato que nos 
cazos agudos ha, ao lado das formas se
xuadas, outras não diferenciadas no sangue 
dos doentes, ao passo que, nos doentes crô
nicos, só as formas sexuadas permanecem 
na circulação. Interpretamos a formação de 
gametos como consequência de condições 
desfavoráveis do meio, determinando no 
protozoario uma reação natural que viza 
a conservação da espace; ficará assim jus
tificada a prezença constante de formas 
sexuadas no homem, cuja rczistencia ao 
esquizotripano bem se evidencia na 
rapida diminuição dos parazitos do sangue 
circulante, nos cazos de primeira infeção.

Da multiplicação do esquizotripano 
nos tecidos rezultam, sem duvida, as inten
sas infeções das cobaias e de outros ani
mais de laboratorio, assim como as infe- 
ções humanas com maior numero de 
parazitos no sangue. No inicio dos 
nossos estudos, quando julgavamos a esqui- 
zogonia no pulmão o unico processo de mul
tiplicação, as intensas infeções do sangue 
periférico de cobaias pareciam em dez- 
acordo com a raridade ou, na maioria das 
vezes, auzencia absoluta, de formas esqui- 
zogonicas no pulmão. Por outro lado tam
bém nos surpreendia a dificuldade em 
encontrar formas intra-globulares nas 
maiores infeções, quando havíamos ampla
mente verificado a evolução no interior de 
hematias das unidades rezultantes da esqui- 
zogonia (figs, de i a 12, est. 10 de nosso 
trabalho). Atualmente estes fatos facil
mente se interpretam do modo seguinte : 
a esquizogonia do ■pulmão reprezenta, no 
ciclo do esquizotripano, a multiplicação 
das formas sexuadas, uma gametogonia. 
A evolução intra-globular só tem logar 
para os organismos rezultantes de esquizo- 
gonia, significando esta uma adaptação bio- 
lojica mais elevada do parazito, em rela
ção com sua diferenciação funcional. A

Blute. Ich schliesse, logiseher Weise, 
daraus, dass in den akuten Fãllen, neben 
den Geschlechtsformen, andere neutrale im 
Blute der Patienten vorkommen, wãhrend 
bei den chroni^hen Patienten nur die 
geschlechtlichen Formen im Blute ver- 
bleiben. Ich fasse die Gametenbildung 
als eine Folge der ungünBtigén Bedingungen 
des Mediums auf, welche bei den Pro- 
tozoen eine natürliche, auf die Erhaltung 
der Art gerichtete Reaktion be viikt; so 
wird das konstante Vorkommen sexueller 
Formen beim Menschen getechtfettigt, da 
sein Widerstand gegen das Schizottvpanam 
aus der schnellen Verminderung der Para
siten im zirkaliérendén Blute bei Erst- 
infektionen deutlich hervorgeht.

Aus der Vermehrung des Schizotry- 
panums in den Geweben étklãten sich 
zweifellos sowohl die intensiven Infektionen 
der Meerschweinchen. und anderer Labora- 
totiumBtiéré, als auch die menschlichen 
Infektionen mit einer grosseren Zahl von 
Parasiten im Blute. Zu Anfang meiner 
Studien, als ich die Schizogonie in der 
Lunge noch für die alleinige Vermehrungs- 
art hielt, schienen die intensiven Infektionen 
des peripherischen Blutes unréreinbar mit 
dem seltenen und meist gar nicht nach- 
weisbaren Vorkommen der Schizogonie in 
den Lungen. Auf der anderèn Seite be- 
fremdete mich die Schwierigkeit, bei den 
stãrkeren Infektionen intraglobulãre For
men zu finden, nachdem ich doch die Ent
wicklung der Schizogonieprodukte in den 
Blutkõtpérchén Bichet festgestellt hatte 
(Taf. 10, Fig. 1-12 meiner Arbeit). 
Heute lassen sich diese Tatsachen leicht, 
wie folgt, erklaren: Die Schizogonie in 
der Lunge reur'dsentiert in der Enlwickilng 
des Schizolt■yUanums die Vermehrung der 
geschlechtichen Formen, eine Gametogo- 
nie. Nur die aus derselben hervorgegan- 
genen Individuen entwickeln sich intra- 
globulãr, was eine hõhere biologische Adap
tation des Parasiteu bedeutet, die mit 
seiner funktionellen Différenzietang in 
Beziehung steht. Die multiple, schizo- 

I gonische Teilung in der Lunge ist ihrer-
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divizão múltipla, csquizngnniea, do pulmão 
é, por seu lado, uma consequência da vida 
intra-celular destas formas sexuadas.

Assim pois, no hospede vertebrado e 
no hematofago transmissor o Scfnzotrypa- 
num cruzi aprezenta dupla evolução, rela
cionada uma das modalidades evolutivas 
corn a conservação da especie, reprezen- 
tando a outra simples multiplicação no 
organismo do vertebrado e do inseto. E si 
levarmos mais lonje o nosso paralelo, pode
remos talvez encontrar nos dois hospedes 
correspondência exata entre os diversos 
estádios evolutivos do parazito, em ambos 
os ciclos. De fato, ás formas arredondadas 
dos tecidos, munidas de núcleo e de ble- 
faroplaste correspondem organismos de 
morfolojia idêntica, observados no intes
tino medio de barbeiros que tenham sugado 
animal infetdan. Ás formas adultas do 
parazito, na periferia, correspondem ainda 
os organismos em criadia do intestino pos
terior do hematofago, os quais reprezen- 
tam, talvez, a regressão do protozoario á 
condição larvaria primitiva (Lutz). Final
mente poderemos considerar analogas as 
formas esquizognnIeds do pulmão e os 
organismos de divizão múltipla (fig. 89, 
est. 12) encontrados no intestino medio 
dos Conorhini que se tornam infetantes.

Nos cazos de infeção aguda pelo esqui- 
zotripano, os flajelados no sangue perifé
rico do homem nunca atinjem proporção 
tão elevada quanto em cobaia e outros ani
mais de laboratorio. Observámos que, nas 
maiores infeções do homem, a media era de 
1 ou 2 parazitos por campo do microscopio, 
quando em cobaias existem infeções com 
dezenas de ffajelados naquelle espaço.

Nas formas agudas da moléstia duas 
eventualidades temos observado em relação 
ao parazito : nos cazos mais graves, quazi 
sempre com sintomas memngo-encefalIcns, 
o numero de ffajelados na periferia vai em 
aumento progressivo, até ao termo fataa; 
nas formas agudas com fenomenos morbi- 
dos menos intensos, e que de regra passam 
a estado cronico, os parazitos vão sempre
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seits eine Folge des Inrrazelluldren Lebens 
der sexuellen Formen.

So zeigt also das Schizotrypanum cruzi 
eine doppelte EnteIeklungsrcihe, von denen 
eine mit der Erhaltung der Art in Be- 
ziehung steht, wãhrend die andere eine ein- 
fache Vermehrung im Wirbeltier oder 
Insekt bedeutet. Wenn wir diesen Ver- 
gleich weiter führen, kõnnen wir bei beiden 
Wirten eine genaue Analogie zwischen den 
verschiedenen Enteicklungsstadien des
Parasiten in beiden Reihen erkennen. In 
der Tat entsprechen den mit Kern und Ble- 
pharoplast versehenen, runden Oewebs- 
formen Organismen mit derselben Morpho- 
logie .im Mitteldarm von Conorhinen, die 
Blut infizierter Tiere gesogen hatten. Den 
ereachsenen Parasitenformen des periphe- 
ren Blutes entsprechen wiederum die Cri- 
t/iidiafosmen des hinteren Darmes des 
Blutsaugers, welche víclleiehr einen
Rücks^hlag des Protozoen in die ursprüng- 
liche Larvenform bedeuten (Lutz). Ais 

i analog ansehen kann man endlich die 
Schizogonieformen aus dei Lunge und die 
Formen multipler Teilung (Taf. 12, 
Fig- 89), die im Múteedarme von Conorhi- 
nen gefunden werden, welche infektiõse 
Eigenschaften erworben haben.

In akuten Schizoirypanuminiekionen 
erreicht die Flagellatenzahl im Blute des 
Menschen niemals eine so hohe Proportion, 
wie bei Mccrsehecinehen und anderen 
Ldboraroriumsticren. Ich beobachtete, 
dass, bei den starksten Infektinnen des 
Menschen, ein Gesichtsfeld des Mikroskops 
im Mittel 1-2 Parasiren enthielt, wahrend 
bei Mecrseheeinchcn die Parasitenzahl das 

I zelinfache und mehr betragen kann.
In den akuten Erkrankungen habe 

ich, in Hinsicht auf den Parasiten, 
zwei Eeentudlírãten beobachtte; in den 
sehecrstcn, fast immer Gehirnsymptome 
zeigenden Fallen nimmt die Zahl der Fla

] gtdkten im peripheren Btete ^gres^ zu. 
■ bis zum tõdtlíehcn Ausgang; in akuten 

Formen mit weniger intensiven Krankheits- 
1 erseheinungcn, wefcte m der Regd chro-
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diminuindo até tornar-se impossível obser- 
val-os no sangue pelo exame a fresco. 
Temos observações desta ultima eventuali
dade, nas quais os flajelados não eram 
mais vistos no sangue, decorridos 15 dias 
de infeção. E nestes cazos o diagnostico 
parazitolojico só pode ser feito pela ino- 
culação em animal sensível.

Vej’amos o que se verifica nos cazos 
cronicos da moléstia em relação ao proto
zoario. Permanecerá este no organismo 
humano emquanto aí existirem elementos 
morbidos da tireoidite parati^ria ? Em 
outros termoo: qual o tempo máximo de 
duração de uma infeção no sentido para- 
zitolojico? Grande dificuldade oferece o 
esclarecimento deste ponto, trabalhando-se 
em zona- onde grassa endemicamente a 
esquizotaiplnozz. Temos, entretanto, para 
acreditar na longa permanência do para
zito no organismo humano. razões múlti
plas que passamos a expôr : Em primeiro 
logar, em doentes cronicos colocados fóra 
de fócos infeciozos, já verificámos, por 
inoculações sucessivas, a permanência do 
parazito durante 8, 10 mezes e até um ano. 
Mais alto, porém, falam os exames parazi- 
tolojicos de muitos doentes com a forma 
crônica da moléstia. Em crianças de diver
sas idades, todas na condição mórbida crô
nica, carateristica da esguizotripanoze, e 
doentes desde os primeiros tempos de vida, 
possuímos uma alta relação percentual de 
verificações pozitivas, por inoculação de 
sangue em cobaia. Serão cazos de re-infe- 
ção ou tratar-se-á aqui da permanência do 
parazito desde a primeira infeção ? A ultima 
hipoteze é incomparavelmente mais aceita- 
vel. porquanto tais doentes, compreendendo 
a quazi totalidade das crianças nacidas na 
zona infetada, aprezentam uma condição 
mórbida uniforme, silencioza, iniciada em 
epoca remota, sem elementos morbidos 
agudos que seriam a consequência obriga
tória de uma infeção recente. 

nisch werden, nehmen die Parasiten 
bestãndig ab, bis man sie durch Unter- 
suchung des frischen slutes nicht mehr 
nachweisen kann. Ich besitze 4 seob
achtungen der letzteren Eventualitãt, in 
welchen die Flagellaten 2 Wochen nach 
der Infektion im slute nicht mehr sichtbax 
waren. In solchen Fallen kann die para- 
sitologische Diagnose nur durch Infektion 
eines empfindlichen Tieres geschehen.

Sehen wir jetzt, was man in chro
nischen Fallen fiber den Parasiten fest- 
stellen kann. Verweilt er im Organismus 
solange derselbe Symptome der parasitãren 
Tyreoiditis bietet? Mit anderen Worten : 
Was ist die lãngste Infektionsdauer mit 
Parasitenbefund ?- Die seantwortung dieser 
Frage in einer Zone, wo Schtzotrypanoso- 
mtasis endemisch herrscht, bietet nicht- 
gering Schwierigkeiten. Ich habe jedoch 
zahlreiche Gründe, um ein langes Verweilen 
der Parasiten im menschlichen Organismus 
anzunehmen, wie ich hier zeigen will. In 
erster Linie habe ich bei chronischen Pa- 
tienten, die vom Infektionsherde entfernt 
lebten, bereits durch sukzessive Infektions- 
versuche nestgestellt, dass der Parasit 8-10 
Monate und selbst ein Jahr lang nach- 
zuweisen ist. Noch deutlicher spricht das 
Resultat der Untersuchung auf Parasiten 
bei vielen Patienten mit der chronischen 
Form der Krankheit. sei Kindern ver- 
schiedenen Alters, welche bald nach der 
Geburt erkrankt waren und den für Schizo- 
trypanose charakteristischen chronischen 
Krankheitszustand zeigten, gewann ich eine 
hohe Prozentzahl positiver Ergebnisse durch 
Injektion des slutes bei Meerschweincben. 
Handelt es sich um Faile von Reinfek- 
tion oder um das Fortbestehen des 
Parasiten? Die letzte Erklãrung ist weit 
annehmbarer, weil solche Patienten. zu 
denen fast alle in der infizierten Zone 
geborenen Kinder gehõren, einen gleich- 
fõrmigen Krankheitszustand zeigen, der 
aus einer weit zurückliegenden Zeit datiert, 
ohne akute Symptome, wie sie die notwen- 
dige Folge einer frischen Infe^iou waren.

3
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Incompatível ainda com a primeira 
hipoteze nos parece o elevado numero de 
verificações pozitivas em tais doentes

De regra os cazos agudos da moléstia 
são observados em crianças no primeiro ano 
de idade, mais vezes nos primeiros mezes 
de vida nxtra-utnaina- Aliado esse fato ao 
anterior somos naturalmente levados a crer 
que os parazitos, irfntardo as crianças na 
mais tenra idade, permanecem no orga
nismo dellas por longos anos, só dnaapare■ 
cendo muito tarde, quazi na idade adulta, 
restando então a condição patolojica con
sequente de perturbações anatômicas e fun
cionais definitivamente estabelecidas.

Em adultos rszldentns na zona desde 
o nacimento, indubitavelmente snfetadot 
nas primeiras idades e trazendo mesmo 
sinais de srasção remota, temos também 
grande numero de verificações de parazitos. 
Trata-se, ora de doentes com uma das 
modalidades crônicas da moléstia, ora de 
incidentes morbidos agudos. Nestes últi
mos acreditamos em uma reinfeção recente, 
em virtude da maior gravidade das novas 
manifestações e do aparecimento de ele
mentos morbidos agudos. Quanto aos pri
meiros, mais razoavel nos parece supôr 
sejam cazos de rninasções remotas.

Claro está que em questões dessa natu
reza não podemos ir além da constatação 
dos fatos e ficamos no dominio das hipo- 
tezes que com elles se acordam, sem jamais 
atinjir a possibilidade de afirmações defi
nitivas.

Não raro tem ocorrido, nas formas 
crônicas da moléstia, a impossibilidade de 
chegarmos a rezultado pozitivo em diversas 
inoculações de sangue em cobaias e veri
ficar-se, post-mortem, em exames histolo- 
jicos de musculos, do coração ou do sis
tema ner-vozo central, numerozas formas 
pa^itarias. Isso nos leva a acreditar que 
o, e^ui^i^^ripano, dadas as condições des-

Auch die grosse Zahl der positiven 
Paaasitnrbnfurdn bei solchen K-rankm 
scheint mir mit der ersten Hypothese 
unvnrsinbar-

In der Regei wnadnn die akuten Fãlle 
der Krankheit bei Kindem im nrttnn 
Lebensjahr, hãufig sogar in den ersten 
Lebensmonaten, beobachtet. Aus dieser 
und den angnfühatsn Tats'chen ziehe ich 
den natürlichen Schluss, dass die Parasitm 
die Kinder im srtten Lnbsrtaltsa befallen, 
wãhrend langen Jahren im Orgarnsmus 
verblnlbnn und nur sehr spãt, fast im 
erwachsenen Alter, veris:hwinden; es 
bleiben dann nur die pathologischen Zu- 
stãnde, welche eine Folge der definitiv 
gnwordennn anatomitchnn und funktionellnr 
Stõrungen sind.

Von Erwachsnnnr, die mit ihrer 
Geburt in infizierter Gegend wohnten und 
zweifellos im frühesten Alter befallen 
wurden und auch Spuren einer weit zu- 
iückllegenden Irfnktlor znignn, besitze ich 
auch eine Anzahl positiver Parasitm- 
bsfunds- Es handelt sich bald um Pa- 
ti.erter mit einer der chronischen Formen 
der KrankE^t, bald um akute krankhafte 
Erscheinunger- Bei den lntatnren glaube 
ich an eine reanrtn Reiníektion, wngnn der 
grõsseren Schwere der nnuen Erschninungsn 
und dem Auftreten von akuten Symptomnn- 
Bei den natteren scheint es natüalichsr 
araunnhmen, dass es sich um faühnre Re- 
irfnktionen handle.

Es ist klar, dass man in solche Fragen 
nicht über die Konttatinrurg der Tats'chen 
herauskommt und im Bereich der Hypo- 
thesnn bleibt, ohne eine absolute Vnrtichn- 
rung geben zu kõnnen

Bei den chromschnn Krankheittfãllsr 
ergab sich nicht sei ten die Unmõglichkeit, 
durch mehrfache Uebertragung von Blut 
auf Msertchweinchen ein positives Resul- 
tat zu erhalten, wãhrend post mortem 
durch biologstchn Untersuchung der 
Muskeln, des Herzens und des aentaalsn 
Nnavensyttnmt zahlreiche parasitãre For- 
men nachgewintnn wurden Dies ^hrt 
mieh zu der Ansicht, dass, bei ungünstigen
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favoráveis no meio sanguineo, talvez a pre
zença aí de anticorpos tripanolltlcoa, se 
torna um hiato-lrarazito, só podendo viver 
abrigado nos tecidos. As formas flajeladas 
que viessem á circulação, rezultantes do 
dezeneoleímento nos tecidos, seriam rapida
mente destruidas. Aliaz, em 2 ou 3 outros 
cazos, nos quais as inoculações em cobaia 
ocazionaram o aparecimento de formas 
eaquizogonicaa no pulmão, sem que, porem, 
pelo exame a fresco fosse possível verifi
car a prezença de ffajelado no sangue, 
encontraram-se numerozos parazitos arre
dondados nos tecidos. O numero era tal 
que tornava inexplicável a auzencia de 
parazitos no sangue periférico, a não ser 
pela hipoteze de ser elle nocivo ao proto
zoario. Nestes cazos só as formas sexuadas, 
mais rezíatentea, permaneceríam no sangue 
clrculla■lte; as formas não diferenciadas 
teriam a sua vida obrigada no interior dos 
tecidos.

O diagnostico parazitolojico da infe
ção é realizado, nas formas agudas, pelo 
exame de gota de sangue fresco, sendo 
então facilmente observáveis os flajelados, 
de ativos movimentos. O numero de parazi
tos varia extremamente nos diversos cazos, 
havendo relação evidente entre a gravidade 
da moléstia e o numero de flajelados no san
gue. Nas formas crônicas a pesquiza do 
parazito pelo exame direto do sangue não 
oferece rezultados favoráveis, embora se 
uzem centrifugações para proceder á pes- 
quiza no depozito. Aqui o processo de esco
lha para o diagnostico é a inoculação em 
cobaia, de 5 a 10 cc. de sangue, retirado 
por punção venoza. Os animais inoculados 
morrem decorrido um espaço de tempo 
variavel, dependente naturalmente do 
numero de protozoarios injetados e os 
esfregaços do pulmão mostram formas de 
esquizogonia. A quantidade de parazitos, 
encontrados no pulmão, varia extremamente 
nas diversas inoculações, havendo numero- 

Bedingungen im Blutstrom, z. B. bei Ge- 
genwart tryparolytiacher Artlkcrper, das 
Schizotrypanum zum Hiatoparaaiten wird, 
der nur im Schutze der Gewebe leben 
kann, wãhrend die geiaaeltragenden 
Formen, welche aus Gewebeparasiten her- 
vorgehen und ins Blut übertreten, rasch 
zerstõrt werden. Uebrigens fanden sich 
auch in 2 oder 3 Fallen, bei denen die 
direkte Untersuchung des Blutes resultatlos 
blieb, wãhrend die Uebertragung auf Meer- 
schweinchen Schizogonieformen in den 
Lungen auftreten liess. zahlreiche abgerun
dete Parasiten in den Geweben. Ihre Zahl 
war so gross, dass das Fehlen von Para- 
siten im peripheren Blute sich nur so 
erklãren lãsst, dass man annimmt, dieses 
sei für die Protozoen schãdlich. In diesen 
Fallen würden nur die wideratanda- 
fãhigeren, sexuellen Formen im Blutstrome 
bleiben, wãhrend die neutralen Formen 
zum Leben in den Geweben gezwungen 
wãren.

Die parasitologische Diagnose der 
Irfektior geschieht in akuten Fallen durch 
Untersuchung des Blutes im Deckglasprã- 
parat, wo man die lebhaft beweglichen 
Flagellaten leicht wahrnimmt. Die Zahl 
der Parasiten ist in den verschledener 
Fallen ãusserst schwankend, wobei eine 
deutliche Beziehung zwischen der Schwere 
der Krankheit und der Zahl der Flagel
laten im Blute besteht. In den chronischen 
Fallen gibt der Nachweis des Parasiten 
durch direkte Untersuchung keine günstigen 
Resultate, auch wenn man zentrifugiert und 
den Niederschlag untersucht.

Hier ist das Normal verfahren die 
Uebertragung von 5-10 Kubikzentimeter 
infektlõaen, durch Venenpunktion ge- 
wonnenen Blutes auf Meerschweinchen. 
Diese Tiere sterben nach einem welchseln- 
den, von der Zahl der übertragenen Para
siten abhãngigen, Zeitraum und in den 
Lungenausstrichen sind Schizogonieformen 
zu sehen. Die Menge der in den Lungen 
gefundenen Parasitm ist bei den ver- 
schiedenen Uebertragungen ã^se^t un- 
gleich und es gibt viele positive Fãlle, 
bei denen die eingehendste Untersuchung
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zos cazos pozitivos nos quais as mais demo
radas pesquizas só conseguiram mostrar a 
prezença de uma ou outra forma parazita- 
ria. Por outro lado, não raro as cobaias 
inoculadas morrem depois de poucos dias, 
sem outra cauza capaz de explicar a morte, 
e o exame de esfregaços de pulmão não 
revela parazitos. Acreditamos que nestes 
últimos cazos o rezultado negativo seja 
explicável pela pequena intensidade da 
infeção, o que torna praticamente impos
sível verificar a presença do protozoario. 
Muitos dos rezultados negativos das nossas 
inoculações reprezentam, de certo, cazos 
dessa ordem.

A punção dos gânglios linfaticos não 
oferece vantajem na pesquiza do esquizo- 
tripano, ao contrario do que acontece na 
moléstia do sono. Apezar de engorjitados, 
os gânglios não constituem séde du perma
nência, nem no organismo humano, nem no 
da cobaia.

A punção raquidiana já nos forneceu 
alguns rezultados pozitivos, em cazos com 
determinações nervozas da moléstia, ou sem 
ellas ; não julgamos, porém, que haj'a van- 
tajem neste processo sobre a inoculação de 
sangue. O exame direto do liquido cefalo- 
raquidiano nunca nos proporcionou rezul
tados favóraveis.

Um outro processo aplicavel ao dia
gnostico parazitolojico seria a punçãc mus
cular, de acordo com as verificações do 
dezenvolvimento do esquizotripano no 
interior dos musculos. Este processo, 
porém, oferece na pratica grande dificul
dade, por ser muito dolorozo; além de 
que, a localização do parazito nos diversos 
musculos é quantitativamente muito vfia- 
vel, sendo impossível estabelecer uma séde 
predileta que sirva para a punção.

Assim, pois, a pesquiza do esquizotri- 
pano no organismo humano realiza-ss: 
nos cazos agudos da moléstia, por simples 
exame a fresco de gota de sangue; nas for
mas crônicas, por inoculação de 5 a 10 cc. 
de sangue, retirado por punção venoza, em 
cobaia ou outro animal sensivel, como sejam 
o Calllikrix e o gato. 

nur eine oder andere parasitãre Form 
erkennen liess. Auf anderer Seite ist es 
nicht selten, dass die geimpften Meer- 
schweinchen nach wenigun Tagen, ohne 
andere nachweisliche Todesursache, sterbun 
und die Untersuchung der Lungenausstriche 
keine Parasiten zeigt. Ich glaube, dass 
in den letzten Fallen die negativen Resul- 
tatu sich aus der geringgradigen Infektion 
erklaren, welche den Nachweis der Pro- 
tozoen praktisch unmõglich gestaltet. 
Sicher gehõren viele der negativen Resul- 
tate meiner Impfungen zu solchen Fallen.

Im Gegensatz zu den Beobachtungen 
bei der Schlafkrankheit bietet die Lymph- 
drUsenpunktion für das Aufsuchen des 
Schizotrypanums keine Vortãie; trotz 
ihrer Schwellung sind Lymphdrüsen des 
Menschen, wie des MeerschweinchCTi.... kein 
bestãndiger Sitz der Parasiten.

Die Spinalpunktion ergab mir einige 
positive Rusultate bei Fallen mit Sympto- 
men von Seite des Nervensyttemt oder 
ohne solche; doch glaube ich nicht, dass 
das Verfahren Vorzüge vor der Blutüber- 
tragung busitzt. Die direkte Untersuchung 
der Zerubrotpinalflüsslgkeil hat mir niemals 
ein günstiges Resultat ergeb^-n.

Ein anderer Prozess, den man für die 
parasitologisthe Diagnose verwenden 
kõnnte, ware die Muskelpunktion, entspre- 
chend der fettgettelllen F.ntwicklung des 
Schizotrypanums in den Muskuln. Doch ist 
er für die Praxis wegen seiner Schmurzhaf- 
tigkeit nicht ge^èi^r^eí; auch ist die Zahl 
der Parasitenherdu in den verschiedenen 
Muskeln suhr schwankend und man kann 
keinen für die Punktion dienlichen Lieb- 
lingssitz angeben.

Man verfãert also für den Nachweis 
des Schlzolryptanumt im menschlichen Orga- 
nismus folgendermassen : in akuten Fallen 
wird das Blut dirukt ; in chro-
nischen entnimmt man 5-10 ccm. aus seiner 
Vene und injiziert sie einem Meer- 
schwelnceen oder anduren empfindlichen 
Tieren, wie Seidenãffchen oder Katze.
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EXPRESSÃO CLINICA GERAL DA 
ESQUIZOTRIPANOZE.

Na condição mórbida, determinada 
pelo esquizotripano, figuram, de modo 
constante, diversas sindromes de insuficiên
cias glandulares endocrinicas, predomi
nando entre ellas o hipotireoidismo, sendo j 
ainda de grande frequência e muito j 
saliente a hipo-epinefria. O estudo minu- 
ciozo de tais sindromes, com a descrição 
dos elementos que as constituem e a 
demonstração com cazos clinicos demora- 
damente observados, constituirá objeto de 
outro trabalho. Aqui vamos encarar os 
fatos de modo sintético, com o objetivo de 
tornar conhecida a ação patojenica geral 
do parazito.

A predominância, nos cazos clinicos, 
de algumas das sindromes de insuficiências 
glandulares e a auzencia de outras forne
cem-nos baze para a classificação da tireoi- 
dite paraziiaria. Cumpre, porém, afirmar 
não haver entre as modalidades clinicas em 
que dividimos a moléstia, limites muito 
nitidos. Tais modalidades de algum modo 
se penetram, confundem-se em alguns dos 
elementos morbidos constantes, valendo aí, 
para diferencial-as, a predominância de um 
elemento, e, ás vezes, de uma sindrome, 
sobre as outras, ou mesmo o aparecimento 
de nova sindrome.

De numerozos cazos clinicos até agora 
observados, deduzimos a sistemática da 
moléstia, sendo possivel que estudos poste
riores possam alteral-a em alguns pontoo; 
acreditamos, porém, estar muito proximo 
da verdade, assim compreendendo e clas
sificando a esquizotripanoze. Acrece, para 
nossa maior tranquilidade, que esse modo 
de encarar os fatos foi sancionado pelos 
grandes mestres da medicina patria, dos 
quais obtivemos a mais proveitoza orienta
ção nestes estudos.

Dividimos a esquizotripanoze em duas 
grandes formas cliniicis ; infeção aguda e

KLINISCHES BILD DER SCHIZO- 
TRYPANOSE.

In dem durch das Schizotrypanum 
hervorgerufenen Krankheittzustanda er- 
scheinen konstant vertehiadenen Svndrome. 
welche der Insuflicienz von Drüsen mit 
innerer Sekretion entspr«'hen; unter diesen 
wiegt der Hyprothyreoidismus vor, wãhrend 
auch die Nebenniereninsuftzienz sehr her- 
vortritt. Das eingehende Studium dieser 
Syndrome mit der Beschreibung der Sym
ptome, welche sie bilden und ihre Illus
tration mittelst lange Zeit verfoigter kli- 
nischer Fãlle wird Gegenstand einer 
spãteren Arbeit sein. Hier werde ich die 
Tatsachen kurz zusammenfassen, mit der 
Absicht, die allgemeine pathologische 
Wirkung des Parasiten bekannt zu machen.

Bei den klinitehen Fallen gibt das 
Vorwiegen des Symptomenkomplexes der 
Intufficienz gewitter Drüsen und das Vor
kommen anderer Symptome eine Grundlage 
für die Einteilung der parasitãren Tyreoi- 
ditis. Man muss jedoch zugeben, dass 
zwischen den verschieden klinischen For- 
men, in welche ich die Krankheit teile, die 
Grenzen nicht scharf sind. Diesen 
Formen kõnnen manche Einzelheiten ge- 
meinsam sein, so dass sie sich in einigen 
konstanten Symptomen nicht untertehei- 
den; hier dient zur Untertcheidung das 
Vorwiegen einer Krankhaitserseheinung 
oder manchmal einer Gruppe solcher über 
die andern, eventuell auch das Auftreten 
eines neuen Symptomes.

Die Einteilung der Krankheit stütze 
ich auf die bisher beobachteten, sehr zahl- 
reichen Fãlle, doch kõnnen spãtere Beob- 
achtungen in Einzelheiten zu Aenderungen 
führ<m; ich glaube jedoch mit einer solchen 
Auffassung und K.lastifikation der Schizo- 
trypanose der Wahrheit nahe zu kommen.

Hierzu kõmmt zu meiner Beruhigung, 
dass diese Auffassung von den be- 
deutendsten Vertretern der einheimischen 
Medizin, die mir bei meinen Studien 
ãusserst wertvolle Rattehlãge gaben, 
gebilligt wurde.

Ich teile die Sehizotrypanosls in zwei 
grosse klinische Formen, die akute und die



128 Coletânea de Trabalhos Científicos

(238)
-------  22 --------

infeção crônica. Certo, entre os cazos des
tes dois grupos não existem diferenças 
essenciais, sinâo na maior intensidade dos 
sintomas e no tempo de permanência delles.

Como infeção aguda compreendemos 
os cazos clínicos que alem de aprezentarem 
elementos morbidos agudos, mostram para
zitos na periferia pelo simples exame a 
fresco.

Diferenças essenciais no prognostico e 
também a predominância da sindrome ner- 
voza, levam-nos a dividir em dois grupos 
os cazos de infeção aguda. Em um delles 
a relação percentual de letalidade é incom
paravelmente maior e muito mais graves 
são as consequências futuras da moléstia, 
pela permanência de lezões no sistema ner- 
vozo central. De regra, nestes cazos, quando 
não a vida, extingue-se a atividade vital do 
indivíduo, reduzido á condição de um para- 
litico, de um idiota ou de um imbecil. Tra
ta-se aqui da forma meningo-encefalica, 
predominando, no quadro clinico, os sin
tomas de meningo-encefalite aguda.

No outro grupo figuram os cazos agu
dos sem manifestações dependentes do 
sistema nervozo. Nestes o prognostico é 
mais benigno, havendo, quazi sempre, pas- 
sajem da moléstia ao estado cronico, no 
qual o individuo, si bem que em condição 
de inferioridade organica, pode viver no 
gozo relativo das principais funções.

Os cazos de infeção crônica pelo 
esquizotripano serão classificados em cinco 
formas clinicas :

•I. Forma pseudo-mixedematoza.
II. oorm a miedeemotoza.

III. Forma cüdiaca.
IV. Forma nervoza.
V. Formas crônicas com exacerbaçâss 

agudas.

Constituímos em grupo clinico á parte 
os cazos de infantilismo, de bocio antigo e 

chronische Infektion. Allerdings existieren 
zwischen den Fallen in beiden Gruppen 
keine absoluten Unter■Bchiedé, aassét denen, 
welche durch die grõssere Intensitãt der 
Symptome und die Dauer ihres Bestehens 
gegeben werden.

Als akute Infektion fasse ich die 
klinischen Fãlle auf, welche neben akuten 
KtankheitSérBcheinungen bei der direkten 
UnterBachung des Blutes Parasiten zeigen.

Wesentliche UntérBchiéde in der Pro
gnose und auch das Vorwiegen des nervõsen 
Symptomenkomplexes lassen mich die 
Fãlle akuter Infektion in zwei Gruppen 
teilen. In einem détBélben ist die Mor- 
talitãt in Prozenten ausgedrückt viel hõhe^ 
und die spateren Folgen der Krankheit sind 
viel ernster wegen des Fortbestehens von 
Stõrungen im zentralen NétvénBystém. In 
solchen Fallen erlischt, wenn nicht das 
Leben, so doch die Leb^ns,tãtigkeit des 
Individuums, welches auf einen Zustand 
von Paralyse, Idiotismus oder Imbezillitãt 
reduziert wird. Es handelt sich hier um 
die encephalo-meningitische Form und im 
Ktankhéitsbild wiegen die Symptome einer 
akuten Encephalomeningitis vor.

In der anderen Gruppe befinden sich 
akute Fãlle ohne EtBcheinungen von Seite 
des Nervensystems. Bei diesen ist die 
Prognose günstigCT und die Krankheit geht 
fast immer in den chroni^hen Zustand 
über, in welchem der Patient, obwohl in 
einem Zustande organi^zher Mindétwéttig- 
keit, doch die haaptsãchlichen Funktionen 
relativ befriedigend ausüben kann.

Die Fãlle der chroni^hen Schizotry- 
panuminfektion werden in ffinf klinische 
Formen éingeieiit:

I. PBéudo-myxoédématõBe Form.
II. Myxoedema^se Form.

III. Forma cardiaca.
IV. Forma nervosa.
V. Chronische Formen mit bestehenden 

subakuten Erschéinangén.

Ich bilde eine besondere klinische 
Gruppe für die Fãlle von Infantil.iB;mas
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de outras condições mórbidas, consequen
tes á moléstia, sob a denominação de feno 
menos meta-esquizotri-panozicos., denomina
ção esta similar á das consequências tar
dias da sifilis.

A criação de algumas das formas crô
nicas da moléstia fôra lembrada anterior
mente pelo ilustre professor Miguel Pe
reira, em lição clinica feita na Faculdade 
de Medicina e na zona de nossos estudos, 
quando lá nos foi levar ensinamentos de 
sua experiencia.

INFEÇÃO AGUDA PELO ESQUIZO
TRIPANO.

Os cazos de infeção aguda que até 
agora temos observado, são constituidos de 
crianças na mais tenra idade, em regra 
geral no primeiro ano de vida. Esse fato, 
aliado á alta relação percentual de infe- 
ções crônicas em indivíduos de maior 
idade, rezidentes nas zonas contaminadas, 
nos leva a acreditar na constância da infe
ção das crianças nos primeiros mezes de 
existência. Daí rezulta que no numero de 
infeções, a influencia dos recem-chegados 
é nulla, porque estes, de regra, vêm de 
outras zonas contaminadas e aprezentam 
já os sinais da moléstia crônica. Tal fato 
explica o pequeno numero de observações 
que possuímos de cazos agudos, compa
rado ás centenas de doentes cronicos que 
nos têm sido possivel estudar. Além de 
que, com maior facilidade os cazos cro- 
nicos chegam á nossa observação, por
quanto, trabalhando numa zona de popu
lação espalhada, com as habitações, mais 
contaminadas, situadas a muitas léguas de 
nossa rezidencia, os cazos agudos, escapam 
muitas vezes ás nossas pesquizas pela di- 
fculdade do transporte.

O tempo de evolução dos cazos agu
dos de esquizotripanoze tem variado, nas 
nossas observações, entre io e 30 dias. Duas 
eventualidades nelles se verificam : ou ter
minam pela morte, ou passam á forma cro- 

seit langem bestehenden Kropfe und andere 
pathologische Folgezustãnde der Krankheit 
unter dem Namen metaschizotrypanotische 
Erscheinungen.

Die Aufstellung einiger chronischen 
Formen der Krankheit wurde von Professor 
Miguel Pereira vorgeschlagen, in einer 
Vorlesung an der medizinischen Fakultãt 
und in der Zone, wo ich meine Studien 
machte und wo er mir die Belohrung seiner 
Erfahrungen zukommen liess.

AKUTE SCHIZOTRYPANUMINFEKTION.

Die Fãlle akuter Schizotrypanum- 
infetoionen, die ich bisher beobachtet habe, 
betrafen Kinder im zartesten Alter, ge- 
wõhnlich im ersten Lebensjahre. Diese 
Tatsache in Verbindung mit einem hohen 
Prozentsatz chronischer Infektionen bei 
ãlteren Kindern, die in Innektifnsherden 
wohnen, führt mich zu der Annahme der 
Konstanz der Infektion der Kinder in den 
ersten Lebensmonaten. Es folgt daraus, 
dass die Zahl der' akuten Infektionen von 
der Geburtszahl abhãngt, da, in der Zone 
meiner Befbachtungen, der Einfluss der 
Neuangekommenen für das Auftreten 

•akuter Fãlle von geringer sedeutung ist, 
weil sie gewõhnlich von anderen Infektions- 
herden kommen und schon die Zeichen der 
chronischen Infektion an sich tragen. 
Dieser Umstand erklãrt die kleine Zahl von 
seobachtungen, welche ich von akuten 
Fãllen besitze, verglichen mit den 
Hunderten chronischer Fãlle, die ich stu- 
dieren konnte. Ausserdem kommen mir 
die chronischen Fãlle leichter zur seob- 
achtung, weil ich in einer Zone mit zer- 
streuter sevõlkerung arbeite, wo die am 
moisten infizierten .Hãuser viele Meilen von 
meiner Wohnung liegen und, wegen der 
Transportschwierigkeiten, die akuten Fãlle 
oft meiner seobachtung entgehen.

Der Verlauf der akuten Fãlle variierte 
in meinen seobachtungen zwischen 10 und 
30 Tagen. Es kommen dabei zwei Even- 
tualitãten vor, entweder sterben sie oder
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nica, geralmente á forma pseudo-mixede- 
matoza. Terminação por cura espontânea 
nunca observámos, e nem a julgamos possi- 
vel, dada a natureza aqui dos processos 
morbidos. O maior numero de obitos é for- 

.neeidn pelos cazos agudos com manifesta
ções de meningo--encefalite, que foram 
verificados em crianças menores de um 
ano, como consta das nossas observações.

Nas crianças de maior idade, decorri
dos de io a 30 dias, durante os quais ha 
parazitos no sangue periférico, estes dez- 
aparecem, havendo, de regra, atenuação 
simultânea dos sintomas. Todavia, as ino- 
culações que fizemos de sangue destes 
doentes, realizadas um e dois anos depois, 
sempre forneceram rezultados pozitivos.

Na forma aguda, quer haja sinto
mas mcningn-cnccfdlicns, quer faltem 
estas manifestações, sempre ha um con
junto de sintomas pdt:o>gnomnnicns, abso
lutamente constantes e inconfundíveis com 
os de outros processos parnlojícns. A sinto- 
matolojia geral destes cazos é a seguinte : 
febre continua, persistente emquanto ha 
flajelados no sangue periférico, atinjindo 
a temperatura, nos cazos mais graves, até 
4o.0 e havendo, geralmente, pequenas 
remissões matutinas na curva térmica; 
facies empapuçada das mais cdraterístícds, 
que já á distancia faz suspeitar a moléstia 
e que virá bem demonssrada por fotografias 
no proximo trabalho; hipertrofia constante 
da glandula tireoide, verificada, por diver
sas vezes, em crianças de 2 e 3 mezes de 
idade; sensação especial de crepitação, 
quando se comprime a pele das faces, sinai 
este dos mais carateristicos, devido a um 
processo de infiltração mucoide muito agudo 
do tecido celular sub-cutaneo. E’ uma sen
sação similar á que se experimenta nc mixe
dema tipico, delia se dífcrcneiandn pela 
maior friabilidade. A intensidade deste 
fenomeno e o seu aparecimento precoce em 
crianças, poucos dias depois do inicio da 

sie gehen in eine chronisch^ Form fiber, 
gewohnlich in die pseuanmsxocdemdrõse. 
Den Ansgang in spontane Heilung habe 
ich nie beobachtet und halte ihn auch bei 
der Natur der Krdnkheitscrsehcinungcn 
nicht für mõglíeh. Die grõsste Anzahl von 
Todesifalien kõmmt, nach meinen Erkundi- 
gungen, auf Rechnung der akuten Fãlle 
mit Symptomen von Enecphalnmeningítis, 
welche bei Kindern unter einem Jahre beob
achtet wurden. Bei ãlteren Kindern er- 
scheinen die Parasiten wãhrend der ersten 
10-30 Tagen im Blute, dann verschwinden 
sie, und gleichzeitig nehmen, in der Regei, 
bei den Patienten die Symptome ab. Doch 
gaben die Bluthbertragungen, die ich ein 
bis zwei Jahre spãter vornahm, immer ein 
positives Resultat.

Bei der akuten Form mit oder ohne 
Symptome von Encephalomeningitis, findet 
sich ein path^o^gnomonis^her Symptomen- 
komplex, der absolut konstant ist und sich 
mit keinem von anderen Krankheits- 
prozessen bcaingren verwechseln lãsst. 
Die allgemeine Symptomatologie dieser 
Fãlle ist die folgendd: konrInuierliehcs 
Fieber, welches anhãlt so lange noch Fla- 
gellaten im Blute zirkulieren, wobei die 
Temperatur in den schwersten Fallen 
40o erreicht und ihre Kurve in dei’ 
Regel morgens kleine Remissionen zegg ; 
sehr chardktcnsrisehes gedunsenes Gesicht, 
das schon von weitem die Krank- 
heit vermuten lãsst (wovon ich in 
miner nãchsten Arbeit phntngrdphische 
Demonstrationen geben wierdee; bestãndige 
H ypertrophie der Schilddrüse, welche 
õfters schon bei Kindern von 2 bis 3 Mo
nacan konstatiert wurde; eigentümliches 
Krcpitatinnsgefühl, wenn man die Ge- 
sichtshaut komprimiert, eines der besonders 
kennzeichnenden Symptome, welches auf 
einer sehr akuten mukõsen Infiltration des 
Unterhautzellgewebes beruht. Es ist eine 
ãholiche Empfindung, wie man sie bei 
tspischen Myxoedem erhãlt, doch unter- 
scheidet sie sich durch grõssere Nachgiebig- 
keit. Die Inrenskãt dieses Phenomens 
und das frühzeitige Auftreten bei Kindern, 
wenige Tage nach Beginn der Infektk>n,
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infeção, faz delle, segundo o professor 
Miguel Couto, uma carateristica exclu- 
ziva da tirsoiditn parazitaria. Outro sinal, 
muito constante e notável desta forma, é 
o engorjitamento ganglionar generalizado 
e especialmente o dos numerozos gânglios 
do pescoço. Os gânglios mais volumozos 
são encontrados nas axilas e nas repões 
inguino-crurast- A hepatomegalia nunca 
falta nos cazos dessa natureza, sendo o 
figado uma das viceras mais itensamente 
atinjidas pelos processos toxi-infetuozos da 
nsqulzotripanozn- Também é constante a 
e^^l'e^<^r^<^e^a^ala; esta, si bem que nunca 
atinjindo as proporções consideráveis obser
vadas nos cazos de malaria crônica, não 
raro se mostra bastante apreciável, sendo 
sempre o baço apalpavel sob rebordo cos
tal. Estes são os sinais conssantes; obser
vam-se outros, dependentes da maior ou 
menor intensidade da moléstia e das varian
tes de localização do parazito. Assim, nas 
formas meningo-encefalicas, aparecem os 
sinais clássicos de meningo-encefalite 
aguda, e em outros cazos graves, geral
mente terminados pela morte, ha sinais fias
cos de derramamentos nas cavidades 
s^rozas.

Tivemos oportunidade de praticar duas 
autópsias em cazos de forma aguda, 
colhendo nelles dados para as observações 
clinicas, não só desta, mas ainda de outras 
formas da tiasosditn- Cumpre dar uma 
sinopse das lezões macroscópicas observadas 
e das verificações histo-patolojicas feitas 
pelo Dr. Gaspar Vianna. Tratava-se num 
dos cazos de criança com 3 mezes de idade, 
falecida da forma aguda meningo-ence- 
falica, cuja duração aparente foi de 
16 dias. Refiramos os fatos mais impor
tantes da autópsia, praticada poucas horas 
depois da morte : Cavidade abdominal : 
grande derramamento s^rozo na cavidade 
peritonrea; numerosos gânglios mnzentnai- 
cos engorjitados e outros muito conjestio- 
nados; fortes aderencias do epiploon com 

bilden, nach Paofnstoa Miguel Couto, 
einen nur der paratitãrnn Th^meoiditis eigen- 
tsimlichnn Zug. Ein anderes sehr kon- 
stantes und 'ufaHendes Zeichen ist die 
allgemeine Lymphdaütsnschwnllurg und 
betonders disjnrigs zahlreichsa Haltdaüter- 
Die grõssten Anschwellungen werden bei 
Axillar- und Irguirocauraldrüsen beob- 
achtet. Die Hepatomegalie fehlt bei 
Fallen dieser Art nlsmalt, da die Leber 
emes der Organe ist, welche von dem toxi- 
irfektiõser Prozess am meisten befallen 
werden. Auch die Splnromngalin fehlt 
nie; obwohl sie memals die grossen Pro- 
portionen erreicht, wie sie in chronitchnn 
Malaaiafallsr beobachtet werden, so ist sie 
doch nicht selten sebr deutlich und die 
Milz ist immer am Rippenrande zu fühlen. 
Dies sind die konstanten Symptome; man 
beobachtet autseadnm noch solche, welche 
vom Irtentitãttgrad der Krankheit und 
von der vnatchsndnnnn Lokalisation der 
Parasiten abhãngen. So naschninnn bei 
der encephalomnnmgitischen Form die 
klassischen Symptome der Gehirn- und 
Hianhautentaündung und in andeanr, ge- 
wõhnlich tõdlichen, Fallen bestnhnn physi- 
kalsschs Anzeichen von Eagütten in die 
s^rõsen Hõhlen.

Ich hatte Gnlngnnhnit in zwei Fallen 
der akuten Form die Autopsie voraunnhmnn 
und fur diese und andere Formen der 
Tyreoiditis die anatomstchnn Refunde zu 
den klinitchnn Beobachtungen zu nrhnbnn. 
Es ist hier am Platze eine Zusammen- 
stellung der beobachteren makaotkopitchnn 
Befunden anzureihen. In einem der 
Fãlle handelte es sich um ein 3 Monate 
altes Kind, das nach akuter Erkrankung 
von antchemerd 16 Tagen an der ence- 
phalomnnsnglti.tchnn Form starb. Bei der, 
wenige Stunden nach dem Tode gemachten, 
Autopsie fanden sich folgende B^unde 
von grõsserer Bedeufirng: Bauchhóhle : 
Ssíõssí Erguss in die Bauchhohle; zahl- 
reiche, teils gntchwollnnn, teils stark 
hyperemi^he Mlettnlresisldriissn; starke 
Adhãrenznn zwischen Netz und Letbe; 
Leber stark vergaõstnat und in tolo fettig 
degeneriert, in einem Grade, wie man ihn
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o figado; figado com grande aumento de I 
volume e dejeneração gorduroza total, I 
igual, em intensidade, á que se verifica nos 
cazos graves de febre amarela; baço cre- 
cido, levemente granulozo, muito friavel e 
intensamente conjesto. Cavidade toraxica: 
derramamento abundante serozo na cavi
dade pericardial ; focos hemorrajicos no 
pe^i^<^^^liHo ; coração aumentado de volume, 
com sinais de intensa mirecarliie; derrama
mento serozo pouco abundante nas cavi
dades pleurais ; numerozos glanglios engor- 
jitados no mediastino. Pescoço. hipertrofia 
apreciável da glandula tireoide, cuja con- 
aíatência se mostra rezissenne; numerozos 
gânglios miliares e outros mais volumozos. 
Cavidade crannann: dura-mater muito con- 
jestionnaa; meningo-encefalite aguda bem 
apreciavee; conj estão e espessamento das 
meninjes internas (lepto-meninjite s^^í^^í^I ; 
grande aderencia das meninjes ao cortex, 
havendo dificuldade real em destacal-as. 
Cavidade medular. liquido raquidiano 
levemente turvo; conjestão das meninjes 
medulares. Pele: mixedemacia generalizada 
do tecido celular sub-cutaneo.

Nas pesquizas histolojicas deste ca o, 
o Dr. Gaspar Vianna verificou localizações 
do parazito nos tecidos e lezões muito inte
ressantes dos mesmos. Assim foram obser
vadas numerozas formas arredondadas do 
esquizotripano no miocardio, dentro das 
próprias células musculares, aprezentando 
o tecido intersticial sinais de intensa reação 
inflamatoria. No cortex cerebral foram vis
tos focos parazitarios em diversos pontos, 
sob a forma de cistos contendo organismos 
arredondados, havendo, em alguns delles, 
parazitos flaj'elados. Em outras zonas do 
cortex havia fócos intensos de infiltração 
leucocítaria, com auzencia de parazitos ou 
com prezença delles, em pequeno numero.

Localizações analogas foram observa
das nos núcleos centrais, na protuberancia, 
no bulbo e na medula, onde havia proces
sos inflamatorios, mais ou menos acen
tuados.

A glandula tireoide aprezentava escle- 
roze bem notável e abundante. Havia para
zitos arredondados nos musculos esfriados. 

bei schweren Gelbfieberfãllen findee; Milz 
stark hype^m^d, eergrõasert, leicht 
kõrnig und sehr erweicht. Brusthohle . 
Reichlicher serõãer Erguss im Heribeutee; 
hãmorrhagíache Perikardiiis; sehr ver- 
grõssertes Herz mit den Anzeichen einer 
intensivem Myra ĉarditis ; spãrlicher serõser 
Erguss in die Pleurahohlle ■ zahlreiche 
geschwollene Lymphdrüsen im Mesente- 
rium. Hals. Deutliche Hypertrophie der 
Thyreoidea mit fester Konaiatenz, zahl
reiche miliãre und andere starker eergrõa- 
serte Lymphdrüsen. Schadelhõhle: Dura 
mater stark hyperãmíach ; deutliche akute 
Ercephalomenlngitia ; Hyperãmie und Ver- 
dickung der Meningen (serose Leptomenin
gitis) ; starke Adhãrenz der Meningen an 
die Hirnrinde, so dass sie schwer abzulõsen 
sind. Rückenmarkshohle: Spinalflüasig- 
keit leicht getrübt, Hyperamie der Rücken- 
markahõhlen. Haut: Generalisiertes My- 
xoedem des Unterhautze^gewebea.

Bei der histologischen Untersuchung 
dieses Falls fand Dr. Gaspar Vianna in 
den Geweben Lokalisationen des Parasiten 
und interessante Verãnderungen. So 
wurden im Myokard und zwar in den 
Muskelzellen selbst zahlreiche abgerundete 
Schizotrypanumformen gefunden, wãhrend 
das inierstiiielle Gewebe Anzeichen einer 
intenaiven Entzürdungsreaktlon bot. An 
verschiedenen Punkten der Hirnrinde 
wurden parasitãre Herden in Zystenform 
gefunden, welche runde und, hier und da, 
geisseltragende Formen emacblosaen. In 
anderen Zonen der Hirnrinde fanden sich 
intensive Herde von Leukozyteninfiltration 
mit wenig zahlreichen oder fehlenden Pa
rasitem Eniaprechende Herde wurden in 
den zentralen Kernen, in der Brücke, in 
der medulla oblongata und im Rücken- 
mark gefunden, wo mehr oder weniger aus- 
gesprochene Entzündurgaprozesae vorlagen.

Die Schilddrüse zeigt eine sehr deut
liche Sklerose.

Reichliche abgerundete Parasiten in 
der willkürlichen Muskulatur.

Unter den Resultaten dieser Autopsie 
verdient der Nachweis der Lokaliaationen 
des Parasiten im Zentralnereenayatem und
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Devemos salientar especialmente, entre 
os dados desta autópsia, a demonstração 
das localizações do esquizotripano no sis
tema nervozo central e as lezões por elle 
aí ocazionadas. O carater mais importante 
destas lezões é, sem duvida, a multiplici
dade de seus fócos, fato bem relacionado 
com as perturbações motoras nas formas 
nervozas da moléstia.

As localizações do parazito no miocar- 
dio, onde determina intensa reação infla- 
matoria, por seu lado, refletem-se na forma 
cardiaca da esquizotripanoze.

A autópsia era de uma criança de 
3 mezes, alimentada exclusivamente com 
leite materno, sem j'amais ter injerido 
agua. E, entretanto, neste cazo recente de 
infeção, que aprezentava no sangue perifé
rico numerozos flajelados, verificava-se na 
glandula tireoide sensível tumefação e 
muito acentuadas lezões. Aliaz, entre os 
elementos morbidos deste cazo clinico, 
figurava, como dos mais salientes, aquella 
sensação de crepitação especial, que des
crevemos na sintomatolojia das formas 
agudas.

Nas zonas contaminadas pelo esquizo- 
tripano são numerozos os cazos de afe- 
ções organicas profundas do sistema ner
vozo, as quais reprezentam, de certo, rezi- 
duos anatomo-patoloj^cos de meningo-ence- 
falite aguda, ocorrida no inicio da vida. 
Quanto aos dados anamnezicos nas formas 
nervozas, todos se acordam um referir o 
principio da condição mórbida aos primei
ros tempos de existência.

Sendo assim, embora a lutalidadu das 
formas agudas meningo-encefalicas seja 
consideravelmente maior quu nas formas 
agudas comuns, o prognostico du tais cazos 
nem sempre é fatal, havendo aqui a pos
sibilidade du conservação da vida, conde- 
nadó, porem, o individuo a uma existência 
de monstro. Mulhor fôra, no ponto de vista 
social, viesse sempre a morte eliminar da 
comunhão humana esses espucimes de 
dejeneração esquizotripanozica, evitando 
assim a continuação de uma vida impro- 
ducente.

Imensa é sem duvida a letalidade na 

die daraus folgenden Lãsionen hervorge- 
hoben zu werden. Der wichtigstu Cha- 
rataur dieser Lãsionen besteht zweifellos 
in der Multiplizitãt ihrur Herde, was mit 
den motorischen Stõrungun bei den akutun, 
nurvõsen Formen der Krankheit gut im 
Einklange steht.

Diu Lokalisation der Parasiten im 
Myocard, wo sie intensive Stõrungen be- 
wirken, aussurt sich wiederum in der Forma 
cardiaca der Schizotrypanose.

Die Autopsie wurde an einem 3 monat- 
lichen Kinde gemacht, das ausschliesslich 
an der Brust urnãb^ worden war, ohne 
jemals Wasser getrunken zu haben, und 
dunnoch fand sich in diesum Falle frischer 
Infektion (mit zahlruichun Flagellaten im 
peripheren Blute) an der Schilddrüse eine 
deutliche Schwullung und ausgesprochene 
Vurãndurung. Uebrigens beobachtete man 
ja, als eines der hervorstuchendsten 
Symptome, jenes eigentümliche Krepita- 
tionsg^:fühl, welches ich in der Sympto- 
matologie der akuten Formen beschrieben 
habe.

In den von Schizotrypanose durch- 
seuchten Gebieten sínd tiefgehende or- 
ganische Stõrungun des Nervensystems 
hãufig, welche sicher pathologisch-ana- 
tomischen Residuun der zu Anfang des 
Lebuns überttandenen Encephalomenin- 
gitis acuta entspruchen. Auch die Anamnese 
gibt bei dun nervõsen Formen einstimmig 
einen Kiankhuilszustand in der ersten 
Lebenszuit an. Es folgt daraus, dass, 
trotz der erheblich grõsseren Mortalitât der 
akuten encephalomeningitischen im Ver- 
gluich zu der gewõhnlichen akuten 
Form, die Prognose solcher Fallu nicht 
immer ganz schlucht ist, da das Leben 
erhalten bleibun kann, wãhrend der Kranku 
zu einer minderwurtigun Existenz verdammt 
wird. Vom sozialen Standpunkte aus 
ware es besser, wenn dur Tod diuse 
Buispiule von tchizotrypanotltchsr Degene
ration aus der muntchllchun Gesellschaft 
abriefu und die Fortdauur eines unproduk- 
tiven Lebens vermiudun würde.

Zweifellos ist die Lethal itat dt;r ence- 
phalomeningitischen Form eine ungejieure,



134 Coletânea de Trabalhos Científicos

forma aguda meningo-encefalica da molés
tia, porque os cazos de afeção organica, 
embora numerozos, do sistema nervozo, são 
reprezentados por cifra incomparavelmente 
menor do que a que reprezenta os cazos crô
nicos, consecutivos ás formas agudas sem 
manifestações cerebrais. Alem disso, é de 
torpreander, nas zonas contaminadas, a 
grande letalidade das crianças nos primei
ros mezes de vida (poliletalidade familiar), 
sendo notável a frequência de fenomenos 
convulsivos, referidos pelos pais como ocor
ridos na moléstia que determinou a morte.

INFEÇÃO CRÔNICA.

FORMA PSEUDO-MIXEDEMATOZA.

Neste grupo ficam incluídos os doentes 
cronicos que reprezentam, de algum modo, 
o primeiro gráo da caquexia paquidermica 
de Charcot, de mixedema tipico. Deste, 
em tais cazos, só existe a infiltração 
mucoide do tecido celular sub-cutaneo, 
infiltração pequena, que muito se distan
cia do edema solido e da caquexia paqui- 
dermica. Nem encontramos aqui a peie de 
pergaminho, nem as grandes partuibacõas 
do esqueleto, nem os outros sintomas que 
caraterizam o mixedema completo. Em tais 
cazos predomina a sindrome de hipotireoi- 
dismo.

Hipertireoidismo anatomico com hipo- 
tireoidismo funcional carateriza essencial
mente a sindrome glandular de tais doen
tes ; como a hipertrofia da tireoide não eli
mina necessariamente toda a capacidade 
funcional, rezulta, nos elementos morbidos 
da sindrome, uma expressão incompleta. 
Daí essa mixedemacia parcial que bem jus
tifica' a denominação de pseudo-mixedema- 
toza dada a essa forma clinica para distin- 
guil-a da forma seguinte, na qual a sin- 
drome tireoideana se aprezenta mais 
intensa..

Na forma pseudo-mixedematoza in
cluem-se numerozos doentes nos quais foi 
feito diagnostico parazitolojico. A maioria 
dos cazos clinicos, até agora observada e 

da die Fãlle von organischen Affektionen 
des Nervensystems, obwohl zahlreich, doch 
eine unvarhãltnitmãttig kleinere Proportion 
bilden, ais die chronischen Fãlle, welche 
sich aus akuten Formen ohne Hirn- 
symptome entwickeln. Auch ist die Leta- 
litãt der Kinder in den ersten Lebens- 
monaten und die familiãre Polylathalitãt 
an den Infektionthardan eine erstaunlich 
grosse und die Hãufigkeit mit der die 
Eltern konvulsive Ertchainungan, ais 
wãhrend der zum Tode führenden Krank
heit beobachtet, angeben, sehr bemerkens- 
wert.

CHRONISCHE INFEKTION.

PSEUDOMYXOEDEMATÕSE FORM.

In d^sef Gruppe vereinige ich chroni- 
sche Kranke, welche dem ersten Grade der 
Cachexia pachydermica von Charcot, des 
typltehan Mvxoedems, enttpreehan. Von 
diesem findet sich in solchen Fãller nur 
die geringe mukõs^ Infiltration des Unter- 
hautgewebes, die sich vom soliden Oedem 
und der Cachexia pachydermica weit unter- 
scheider Wir finden hier auch weder die 
Pergamenthaut, noch die grossen Verãnde- 
rungen am Skelett, noch die andern Sym
ptome, welche das ausgablldate Myxoedem 
eharakteritleren. In solchen Fallen herr- 
schen die Symptome des Hvpotyraoldlsmut 
vor.

Anatomisc-her Hyparthyraolditmut mit 
funktionellem Hypothyraoldltmut ist der 
wesentliche Charakter des Zustandes 
solcher Patiantan ■ da die Hypertrophie 
der Sehllddrüte nicht notwendigerweise 
ihre ganze Funktionsfãhigkeit aufhebt, 
ergiebt sich der Ausdruck einer unvoll- 
standigen Funktion. So entttaht dieses 
partielle Myxoedem, welches den Ausdruck 
pseudo-myxoedematõse rechtfertigt, der 
dieser klinischen Form beigelegt wurde, 
um sie von der folgenden zu untartehalden, 
bei welcher der Scl^ilddrii^ndefekt sich 
intensive^ ãussert.

Zur pseudomyxoedematosen Form 
werden zahlreiche Patienten gerachnet, 
bei denen die paratltologitcha Untersuchung
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pertencente a este grupo, é reprezentada 
por crianças ou indivíduos jovens de menos 
de 15 anos. Nas zonas infestadas é raris- 
simo encontrar-se uma criança sem os sinais 
desta forma clinica.

Temos notado que o gráo de mixede- 
macia é tanto mais intenso quanto mais 
recente é a infeção, pelo que se encon
tra nas crianças menores o aspeto mixe- 
dematozo mais evidenciado ; isso está de 
acordo com a observação dos cazos agudos 
nos quais a crepitação da pele se aprezenta, 
como vimos, de grande intensidade.

Na sintomatolojia desta forma clinica 
figuram de modo constante os seguintes 
sinais : hipertrofia da glandula tlteoldé, o 
mais das vezes atinjindo os dois lobos late
rais, em alguns cazos limitada a um lobo 
unico e raramente se expressando por 
saliência esferica na rejião do istmo. O 
gráo desa hipertrofia nem sempre está em 
relação com a idade da criança ou com o 
tempo de infeção. Temos observado, muitas 
vezes, grandes hipertrofias em crianças 
menores de um ano, ao passo que em algu
mas crianças maiores, até de 10 e 15 anos, 
não raro é necessário pesquizar o aumento 
de volume da hipertrofia, para poder apre- 
cial-o.

Os doentes desta categoria aprezen- 
tam-se com rosto tumido e coloração da 
pele especial, bem diversa da palidez dos 
anêmicos, e comparada pelo professor Aus- 
tregesilo ao colorido do bronze despo- 
lido. Nos doentes mais antigos, a colora- . 
ção da pele torna-se de violaceo bronzeo, 
colorido esse, aliaz, muito frequente em 
'codas as formas clinicas e seguramente 
expressivo do ataque do parazito ás cápsu
las supra-renais. A pressão da pele oca- 
ziona aqui, embora de modo menos intenso, 
a mesma sensação de crepitar como nos 
cazos agudos. E' constante nesta forma a 
hiperplazia ganglionar generalizada, com 
numerozos gânglios engorjitadas no pes- 

gemacht wurde. Die Mehrzahl der klini- 
schen Fãlle, welche ich bisher beobachtete 
und die zu dieser Gruppe géhõten, wird 
von Kindern oder jungen Leuten von 
weniger als 15 Jahre gestellt. An den 
Infektionsherden ist es selten, ein Kind 
ohne die Zeichen dieser klinischen Form 
zu finden.

Ich habe beobachtet, dass der Grad 
des Myxoedems um so hõher ist, je weniger 
die Infektion zurückliegt, weshalb man bei 
jüngeren Kindern das deutlichste Myxoe- 
dem beobachtet ; dies stimmt mit ansetét 
Beobachtung an akuten Fallen, bei welchen 
die Krepitation der Haut, wie wir sahen, 
sehr intensiv ist.

In der Symptomatologie dieser klini- 
schen Form figurieren konstanter Weise 
nachfolgende Anzeichen : Hypertrophie der 
Schildd^se, welche in den meisten Fallen 
beide Seitenlappen betrifft, manchmal sich 
auf einen Lappen bes^l^^ãnkt und nur 
selten sich in einer kugeligen Schwellung 
in der Gegend des Isthmus ãuss^rt. Der 
Grad dieser Hypertrophie steht nicht immer 
in Verhãltnis zum Alter des Kindes oder 
zu der Dauer der Infektion. Wir haben 
oft grosse Hypertrophien bei Kindern unter 
einem Jahre beobachtet, wãhrend bei 
einigen ãlteten Kindern von 10 bis 15 
Jahren nicht selten eine Untersuchung nõtig 
ist, um die Vefgrosserung festzustellen.

Patienten dieser Art zeigen ein gedun- 
senes Gesicht und eine besondere Farbe 
der Haut, welche sich von der Blãsse der 
Blutarmen unterBchéldet und von Prof. 
Austregesilo dem Aussehen matter 
Bronze verglichen wird. Bei alterem 
Datum der Krankheit zeigt die Haut der 
Kranken eine violette Bronzefarbe, eine 
Fãrbung, welche übrigens bei alien klini- 
schen Formen sehr hãufig voikõmmt und 
sicher das Befallensein der Nebennieren 
durch die Parasiten atisdrUckt. Druck 
auf die Haut lost hier, wenn auch weniger 
intensiv, daBBélbe Ktepitationsgefühl aus, 
wie bei akuten Fallen. In dieser Form 
ist die allgemeine Hyperplasie der Lvmph- 
drüsen konstant, wobei sich zahlreiche 
geschwollene Drusen am Haise, sowie in
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coço, nas rejiões axilares e inguino-crurais. 
Observámos também muitos cazos com 
engorjitamento cronico da glandula paro- 
tida.

São inconstantes os sinais observados 
para o lado das viceras abdominais, 
havendo, na maior parte dos cazos de infe
ção pouco remota, grande hepatomegalia, 
nunca observada nos cazos antigos. Tam
bém é muito frequente ainda a esplenome- 
galia.

Para o lado do aparelho circulatório 
é frequente um gráo intenso de insuficiência 
cardiaca, expressando-se em hipotensão e 
taquicardia, evidenciada pelas provas de 
Katzenstein, Cardarelli, etc.. Não exis
tem, na maioria dos cazos, perturbações do 
ritmo, naturalmente por se tratar de crian
ças ; entretanto possuimos em indivíduos 
jovens, entre 8 e 15 anos, algumas obser
vações de extra-sistoles e grande numero 
de cazos com sinus irregularities (Macken
zie), irregularidade dos seios venozos, 
sendo esta a perturbação do ritmo mais 
frequente nestes cazos.

Seria impossível constituir um grupo 
uniforme das perturbações funcionais de 
tais doentes, tão grande é a variabilidade 
dellas. Sofrem elles de hipotireoidismo, e 
essa insuficiência glandular reflete-se sobre 
os diversos organs e aparelhos, pertur
bando o regular mecanismo fizioloj’ico.

E’ de salientar, aqui, o volume do 
ventre em algumas crianças, lembrando o 
aspeto observado por Koch nas crianças 
africanas.

Para o lado do sistema nervozo cum
pre notar a frequência de convulsões ; como, 
em nossa observação, tem atuado, nestes 
cazos, favoravelmente a tireoidina sobre a 
sindrome convulsiva, julgamos dever inter
pretai-o como fenomeno de hipo-paratireoi- 
dismo.

Os doentes aprezentam, ás vezes, 
pequenas elevações térmicas. Expressarão 

den Axillar- und Inguinalregionen vor- 
finden. Ich beobachtete auch viele Fãlle 
von chronischer Parotisschwellung.

Die an den Abdominalorganen beob- 
achteten Verãnderungen sind nicht kon- 
stant. In den meisten Fallen jüngerer 
Infektion findet man eine hochgradige 
Hepatomegaly, die in voralttton Fallen 
niemals beobachtet wird. Auch die Sple- 
nomegalie ist hãufig.

Vom Zirkulationssystem ware das 
hãufige Vorkommen eines hohen Grade; 
von Herzinsuffizienz zu erwãhnen, welche 
sich in Hypotension und Tachykardie 
ãussert und durch die Proben von Katzen
stein, Cardarelli usw. bewiesen wird. 
In der Mehrzahl der Fãlle sind keine 
Stõrungen des Rhythmus vorhanden, natür- 
lich, weil es sich um Kinder handelt : doch 
besitze ich von jungen Individuen zwischen 
8 und 13 Jahren einige Beobachtungon 
von Extrasystolie und eine grosse Anzahl 
von Fãllen von sinus irregularities (Mac
kenzie) (Uurogolmãaslgkoiten der venõsen 
Sinus), welche in solchen Fãllen die 
hãufigste Stõrung des Rhythmus dar- 
stellen.

Es wãre unmõglich, aus den funktio- 
nellen Stõrungen solcher Patienten eine 
einheitliche Gruppe zu bilden, so gross 
ist ihre Variabilitãt. Sie leiden an Hypo- 
und diese fyroidismus Drüseninsuffizienz 
ãussert sich an alien Organen und Systemen 
durch Stõrung des regelmãssigen physio- 
logischen Mechanismus.

Es wãre bei einigen Kindern der 
gros.se sauch hervorzuheben, wie ihn auch 
Koch bei anrikanischon Kindern beo
bachtete.

Von Seite des Nervensystems wãre 
noch die Hãufigkeit von Konvulsionen 
anzuführen; da bei meinen Boobachtungen 
in solchen Fãllen das Tyreoidin günstig 
auf die Krãmpfe wirkte, glaube ich sie als 
eine Erscheinung des Hypopsratyrefidis- 
mus auffassen zu dürfen.

Die Patienten zeigen zuweilen kleine 
Tomperaturstoigerungon. Es fragt sich, 
ob dieselben Neuinnoktionon oder Krisen 
grosser Aktivitãt des Parasiten in einem

gros.se
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ellas re-infeções ou crizes de maior ativi
dade do parazito num organismo desde 
muito infetdan? A ultima hipoteze nos 
parece mais aceitavel, por estar de denrdn 
com a alta percentajem de verificações para- 
zilolojícas pozitivas. Uma nova infeção tra
ria febre e outros sintomas da forma aguda. 
Este fato de pequenos incidentes febris, 
no evolver de infeção crônica, encontra 
ana^ias em outros estados nozolojicos.

Não são raras aqui afeções oculares ou 
reziduos de processos agudos ocorridos nas 
fazes iniciais da moléstia. Com especial 
frequência são observadas cicatrizes de 
ulcerações da cornea e ataques repetidos de 
co^juntivite.

fôrma mixedematoza.

Da ação do esquizotripano sobre a 
tireoide rezulta, como vimos, aumento de 
volume anatomico com deficiência funcio
nal. Dever-se-ia, a pnori, esperar grada
ções, correspondendo a gráos diversos de 
intensidade, nas consequências fizio-pato- 
l^icas do hipotIrenIdismn. Tais gradações 
já se revelam nos doentes da forma clinica 
anterior, nos quais, como referimos, ha 
pequenas diferenças na intensidade da 
mixedemacia. Aí, porém, as diferenças 
são pouco acuzadas. Insuficencia mais 
completa da glandula tir^ide produz um 
outro grupo de fatos clinicos, nos quais o 
mixedema, si bem que menos intenso do 
que o da caquexia paquidermica tipica e 
sem os outros elementos desta, se apre- 
zenta entretanto muito mais intenso do que 
na forma anterior, autorizando a creação 
de novo grupo que denominamos forma 
mixedematoza da esquizotripanoze. Cum
pre, porém, explicar a significação um 
tanto arbitraria que damos á palavra 
mixedema, dezignando, com ella, apenas o 
maior gráo de infiltração mucoide do 
tecido sub-cutaneo.

Os doentes da forma clinica anterior 
pertenciam apenas á serie pseudo-mixede- 

schon lange infizierten Organismus dar- 
stellen. Die letzte Erklãrung scheint mir 
die richtigere, da sie mit der grossen Ver- 
hãlrniszdhl positiver Parasircnbefunae im 
Einklange steht. Auch eürae eine neue 
Infe^im neben Fieber noch andere Er- 
scheinungen der akuten Form hervor- 
rufen. Dieses Auftteten kleiner fieber- 
hafter Pcrinacn wahrend einer chronischen 
Infektion findet Analogien bei anderen 
K rankhcitszustãnaen.

Es finden sich auch nicht selten 
Augenaffektionen ais Residuen akuter 
Prozesse, welche zu Anfang der Er- 
krankung stattfanden. Besonders hãufig 
sieht man Narben von Hornhautulzera- 
tionen und wiederholte Anfãlle vop 
Knnjunktieiris.

MYXOEDEMATÔSE FORM.

Wie gezeigt, bewirkt der Einfluss des 
Schizotrypanum auf die Thyreoidea eine 
Volumsvi^irgrõs^erung mit Abnahme der 
Funktion. Man konnte schon a priori 
Abstufungen erwarten, welche eersehie- 
denen Intensirãtsgrdaen des HypothsrcnI- 
dismus entsprechen. Solche Abstufungen 
zeigen sich bereits bei Patienton der vor- 
hergehenden Form,. bei denen, wie be- 
richtet, kleine Unterschiede in der Intensi- 
tãt des Myxoedems bestehen. Doch sind 
hier die Differenzen wenig ausgesprochen. 
Eine nahezu enllstãnaigc Insuffizienz der 
SehiIadrüse bewirkt eine andere Gruppe 
von Symptomen, bei welcher das Myxoe- 
dem (obwohl weniger intensiv, ais dasjenige 
der typischen Cachexia pachydermica und 
ohne die Zeichen, welche letztere charakte- 
risieren) doch starker auftritt, wie bei der 
vorigen Form und die Aufstellung einer 
neuen Gruppe rechtfertigt, welche ich ais 
myxoedematose Form der Schizotrypanose 
bezeichne. Doch ist es geboten, die etwas 
arbitrãre Bedeutung des Ausdruckes zu 
erklãren, mit welcher ich nur den hõehsren 
Grad der mukoiden Infiltration des Unter- 
hautzellgewebes bezeichne. Die Patienten 
der v^i-he^gehenden klinischen Form ge- 
hõrten nur zu der pseuaomyxncaemarõscn



138 Coletânea de Trabalhos Científicos

(248)
-------- 32--------

matoza ou hipotireoideana, só apreasntardo I 
do mixedema essa transformação especial I 
do tecido celular. Os cazos atuais, da forma 
mixedematoza, são muito mais proximos da 
verdadeira caquexia paquideamsca, compa
ráveis talvez aos fatos da caquexia estrumi- 
priva, consequente á tireoidectomia incom
pleta ; nelles o elemento predominante é 
o mixedema, não raro acompanhado de 
lezões profundas do esqueleto, quando a 
moléstia data da primeira idade, sendo tam
bém frequente a decadência intsletcal- Os 
sintomas desta forma variam segundo se 
trate de mixedema datando do periodo do 
dezenvolvimento Aziao e irtnlstual, ou de 
mixedema adquirido na idade adulta. Em 
qualquer dos cazos existe a pele de per
gaminho com abundante descamação da 
epiderme, o edema solido não deixando ' 
impressão do dedo que comprime, a face 
de lua cheia, a queda de pelos e grande 
deficiência inteletual ou parada completa da 
intelijencia, conforme a epoca inicial da 
ssndaomn. Alem disso, ha nos cazos de 
mixedema, ocorridos na primeira idade, 
parada do dezenvolvimento com alterações 
profundas do esqueleto. Ainda assim, ape- 
zar de intensa a sindrome mixedematoza. 
tais cazos muito diferem dos de mixe
dema conjenito por serem realmente cazos 
de mixedema adquirido, consequente á lezão 
parazitaria da glandula tireoide. Em tais 
doentes, ao lado da sindrome predomi
nante, são encontrados constantemente os 
outros sinais da moléstia, como sejam 
srgoajitamento ganglionar generalizado, 
alterações anatômicas e funcionais das vice- 
ras, manifestações inflamatoaias oculares, 
etc., caraterizando todos a etiolojia do cazo 
morbido.

Na maioria dos cazos desta forma, ao 
em vez de aumento da tireoids, temos 
observado uma atrofia, o que explica tal
vez, ' maior intensidade da sindrome 
mixedematoza, porque na deficencia da 

oder hypothyreoider Serie, welche vom 
Myxoedem nur die eigentiimliche Umwand- 
lung des Unteahautze^gewebss zeigt. Die 
gngerwãatlger Fãlle der myxondnmatõsnn 
Form stehen der wahren Cachexia -pachy- 
dermica weit nãher und lassen sich etwa 
mit solchen veaglnichnn, welche auf eine 
unvollstãrdign Thyreoidektomie folgiei; 
bei solchen ist die vorhnrrschertde Erschei- 
nung, das Myxoedem, nicht s^lten von 
ausgesprochenen Verãnderungen des Kno- 
chnntystnmt begleitet, wenn die Krarkhnit 
aus dem frühttnr Alter stammt, wobei auch 
eine grosser gei^iger Verfall hãufig ist. 
Die Symptome dieser Form wechs^ln, je 
nachdem es sich um ein aus der Zeit der 
kõrpealichnr und geistigen Ent^wicklung 
datlerendnt oder um ein im nawachtnnnn 
Alter erworbenes Myxoedem handelt. In 
beiden Fallen findet sich die Pergament- 
haut mit starker Epidnamitabtchuppurg 
das festn.Oednm, auf welchem der Finger, 
druck keine Delle hnavorbringt, da» Aus- 
fallen der Haare und ein grosser gnistlgna 
D^ekt oder vollstãndiger Stillstand der 
Entwicklung, je nach der Zeit des ersten 
Auftreters- Aus^rdem besteht bei dem 
im fr^ston Alter aufgntrstennr Myxoedem 
ein Stillstand der Entwicklung mit weit- 
gehnrdnr Abnoamitãt des Krochnrbaus- 
Trotz der Intensitãt des myxoedematõsen 
Syndromes urtnrtchsidnr sich solche 
Fãlle von denen mit korgnnitalnm Myxo- 
edem, weil hier die Krarkhnlt erworben und 
eine Folge der parasitãren Schãdigurg der 
Schilddrüse ist. Bei solchen Patienten 
werden neben den Symptomen des Myxoe- 
dems andere Symptome der Erk^n^ng 
beobachtet, wie allgemeine Lymphdaüsnn- 
schwellurg, anatomische und funktionslln 
Verãnderungen der inneren Organe und 
entzürdlsche Augenaffektionen, welche alie 
für die Aetiologie der Eakaarkurg cha- 
aaktnrittich sind.

In der Mehrzahl meiner Fãlle dieser 
Form habe ich statt emer Schilddrüsnnvnr- 
grõsserung eine Atrophie gníundnn. was 
vielleicht die grõssere Intensitãt des myxoe- 
dnmatõser Symptomnrkomplnxnt nrklãat, 
weil für die Funktiontstõrung der reine
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função atúa mais poderozamente o pro
cesso puramente atrofico do que as lezões 
provocando uma hipertrofia parcial apa
rente.

Ainda são poucas as observações desta 
forma clinica da tireoidite paraziiaria; os 
cazos porem são todos muito demonstra
tivos e comprovados pela verificação do 
parazito.

Em uma das observações trata-se de 
mixedema adquirido na idade adulta, em 
mulher recem-chegada na zona contami
nada. E’ um cazo clinico muito interessante, 
que virá minuciozamente referido, quando 
tratarmos de modo especial desta expres
são clinica da esquizoltripanoze.

FORMA CARDIACA.

Entre as verificações histo-patolojicaa 
mais notáveis da esquizotripanoze figuram, 
sem duvida, as localizações do parazito no 
interior do musculo cardíaco, quer do 
homem, quer dos animais de laboratorio. 
No coração do homem, como verificou o 
Dr. Gaspar Vianna. o esquizotripano, 
sob forma arredondada, e munida de 
núcleo e blefaroplasto, é encontrado no 
interior da propria célula, atinjindo a parte 
fibrilar que é destruída parcialmente. No 
interior da célula, reduzida, ás vezes, só á 
membrana, o parazito forma cistos, diri- 
jidos em sentido lonjitudinàl e contendo 
numerozos organismos filhos, atinjindo os 
segmentos de Weissmann que se unem com 
a célula. Não raro, é possível observar a 
rutura da célula com escapamento do para
zito. No tecido conjuntivo observam-se 
fenomenos inf^amatorios bem acentuados, 
generalizados a todo o musculo ou em fócos 
esparsos. Miocardite intensa, acompanhada 
de pericardite, têm sido verificadas em 
diversas autópsias da moléstia (veja o tra
balho do Dr. G. Vianna).

A célula especifica do miocardio é, 
pela teoria miojenica, hoje mais aceita em 
fizíolojia cardiaca, a séde da produção do 
estimulo contratil, da excitabilidade, da 

Atrophíeprozesa wirksamer ist, als die 
Lãsion, welche zu einer partiellen Hyper
trophie führt.

Die Beobachtungen über diese klini- 
sche Form der Thyreoiditis parasitaria sind 
noch nicht zahlreich, aber alie Fãlle sind 
sehr demonstrativ und durch den Nachweis 
der Parasiten bestãtigt. In einem der- 
selben handelt es sich um eine Frau, die 
vor Kurzem in die infektiõse Zone kam 
und das Myxoedem schon als Erwachsene 
acquirierte. Die klinische Beobachtung 
ist sehr interessant und soil genauer refe- 
riert werden, wenn ich eingehender fiber 
diese Manifestation der Krankheit berichten 
werde.

forma cardiaca.

Zu den wichtigsten mikroskopischen 
Befunden der Schizotrypanose zãhlen 
zweifellos die Lokalisationen des Parasiten 
im Innern des Herzmuskels von Menschen 
und Laboratoriumstieren. Nach den Be
funden von Dr. Gaspar Vianna erscheint 
das Schizotrypanum im menschlichen 
Herzen in der Form eines rundlichen, mit 
Kern und Blepharoplast versehenen Orga- 
nismus, welcher in den Zellen der ganzen 
Dicke des Herzmuakela gefunden wird. 
Er nimmt die Zone des Sarkoplasma ein 
und erreicht auch die fihrillãre Substanz, 
welche teilweise zerstõrt wird. In der, oft 
auf eine Membran reduzierten, Zelle bildet 
der Paiasit grosse Zysten, die langs- 
gerichtet sind und die WEiSSMANN'scheii 
Segmente erreichen; sie enthalten zahl- 
reiche Tochterorga^nis^men. Nicht selten 
kann man die Ruptur der Zelle, gefolgt 
vom Austritte der Parasiten, beobachten. 
Im Bindegewebe erkennt man ausgespro- 
chene Entzündungsercheinungen. die herd- 
weise oder über den ganzen Herzmuskel 
verbreitet auftreten. In verschiedenen 
Autopsien wurde intensive, von Perikarditis 
begleitete, Mlyokarditis beobachtet (Vergl. 
die Arbeit von Dr. G. Vianna).

Nach der myogenen Theorie, die 
heutzutage in der Herzphysiologie am 
meisten Anklang findet, ist die apezífiache
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condutibilidade e da tomcidade. Lezada 
tão intensamente, quanto é pelo esquizo- 
tripano, aquella célula, havendo ainda 
reação inflamatoria do tecido intsrttlcial, 
processos de miocardite intensos, seria ine
vitável que na expressão clinica da molés
tia figurasse, ás vezes de modo predomi
nante, uma sindrome cardiaca. E assim é 
realmente, constituindo as perturbações do 
coração, na grande maioria dos doentes, um 
dos fatos mais interessantes nas manifesta
ções desta doença. Ha muitos cazos que 
aprezentam irregularidades do ritmo car
díaco de tal modo salientes e notáveis,, que 
bem justificam a criação dum grupo clinico 
especial.

Certo, a grande maioria, sinão a tota
lidade, dos nossos doentes de tireoidite 
parazitaria aprezenta gráos variaveis de 
insuficiência cardiaca, devida á localização 
predileta e quazi constante do protozoario 
no orgam central da circulação. Tal insufi
ciência, porém, figura ao lado de outras 
sindromes de insuficiência de glandulas 
endocrinicas, e de perturbações funcionais 
de outros organs e aparelhos, sem consti
tuir fenomeno mais saliente. Nos cazos, 
porem, de irregularidades do ritmo, são 
ellas, quazi sempre, o fenomeno mais facil
mente apreciável, que primeiro fere a aten
ção do observador, salientando-se como ele
mento capital nos dados fornecidos pela 
semeiotica fizica. A aritmia, aqui, está 
ligada á alterações de algumas das princi
pais funções do orgam, como a produção do 
estimulo contratil, excitabilidade ou a 
condutibilidade, dependentes, no seu meca
nismo regular, da integridade funcional e 
anatômica dos romancce^es, no coração, 
do tubo cardiaco primitivo. Mais ainda, 
nas indicações imediatas trazidas ao pro
gnostico, nova justificativa encontra a 
creação da forma cardiaca, porque os fatos 
de perturbações profundas do ritmo car- 
diaco, refletindo, de regra, processos inten
sos de miocardite, fazem prever o dezen- 

Myokardzelle Sitz der Produktion des 
Konírakiionsreizes, der Eezitabilitãt. der 
Leitungsfàhigkeit und der Tonizitãt. Bei 
den intensiven Lãsionen dieser Zelle, wie 
sie das Schizotrypanum verursacht und die 
von Enlzündungtertchelnungen des inter- 
stitiellen Gewebes begleitet werden, schien 
es unvermeidlich, dass im klinischen Bild 
dieser Krankheit das Syndrom einer 
Herzaffektion auftrãte und sogar nicht 
selten, vorherrsche. Dies geschieht auch 
tatsachlich und bei der Mehrzahl der 
Kranken bilden die Herzstõrungen eine der 
interessantesten Erscheinungen unter den 
Symptomen der Krankheit. Es gibt viele 
Fãlle, welche so auffallende Unregel- 
mãttlgkeiten des Herzrythmus zeigen, dass 
sie die Aufstellung einer besonderen klini
schen Abteilung rechtfertigen.

Meine Kranken zeigen in der grossen 
Mehrheit, wenn nicht alie, verschiedene 
Grade einer ungenügenden Herzfunktion, 
in Folge der vorzugsweisen und fast kon- 
stanten Lokalisation der Protozoen im 
Zentralorgan der Zirkulation. Dieselbe 
besteht aber neben anderen Intulffizienzer- 
scheinungen von Seiten der Drüsen mit 
innerer Sekretion und Funktiontslõrungen 
von anderen Organen und Systemen, ohne 
die auffallendste Erscheinung darzustellen. 
Wo aber Unregelmãstigkeilen des Rythmus 
vorkommen, hilden sie, fast immer, die 
leichtest erkennbare und auffallendste Er- 
scheinung, welche sich unter den Befunden 
der physischen Semiotik ais einer der 
haupltâchlichsten hervorhebt. Auch steht 
die Arhythmie hier in Verbindung mit 
Stõrungen einiger der Hauptfunktionen des 
Organes, wie die Produktion des Kon- 
traklionsreizet, die Reizbarkeit und 
Leitungsfãhigkeit, deren regelmãssiger 
Ablauf von der funkúonellen und anatomi- 
schen Integrity der im Herzen von dem 
ursprünglichen Herzrohr zurjickgebliebenen 
Reste abhãngt. Die Aufstellung einer 
Forma cardiaca iechtfeiligl sich auch in 
Hinsicht auf die Prognose, weil schwerere 
Stõrungen des Herzrhythmus, die gewõhn- 
lich von intensiver Myokarditis abhãngen, 
einen Ausgang in akute Asystolie be-
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lace por atittolia aguda, conforme algu- 1 
mas observações que possuimos.

Desde o inicio de nossas pesquizas cli
nicas a aritmia cardiaca em indivíduos 
jovens, sem qualquer sinal de escleroze 
generalizada, sem sintomas de processos 
inflamatoriot para o lado dos rins, funda
mente feriu nossa atenção. Observámos 
numerozos cazos clinicos dessa natureza, 
em espaço de tempo relativamente pequeno 
e numa população difuza. Fóra da condi
ção epidemiolojica da rejião em que traba
lhavamos, certo, jamais, as perturbações 
do ritmo cardíaco foram observadas, em 
numero tão elevado e em idades tão distan
tes da velhice.

Em tais doentes verificava-se sempre 
a coexistência dos outros sinais clinicos da 
moléstia, entre elles, de modo constante, 
a hipertrofia da glandula tireoide. Ligar, 
porém, sem baze anatômica certa, a sin- 
drome calfdiaca á esquizotripanoze, fôra 
concluir, talvez, sem razões convincentes. 
Dessa duvida nos veiu retirar a primeira 
autópsia de um cazo agudo, revelando 
localizações do parazito dentro da célula 
cardiaca e uma miocardite intersticial con
comitante. Mais tarde nova autópsia de um 
individuo falecido de atistolia aguda, 
tendo aprezentado em vida as mais acen
tuadas perturbações do ritmo, com extra- 
sistoles em grande numero e constantes atra- 
vez longos dias de observação, esclareceu 
definitivamente a cauza dos fenomenos car
díacos em tais cazos ; de fato, os estudos 
histo-patolojicos, nesta primeira autópsia 
da forma cardiaca, revelaram numerozos 
parazitos no miocardio, aí determinando 
miocardite intensa. Tais verificações, no 
homem, foram amplamente repetidas pelo 
Dr. Gaspar Vianna e depois confirmadas 
em cobaias infetadas que aprezentam, 
constantemente, a localização do esquizo- 
tripano no coração. Assim adquiria baze 
anatômica irrecuzavel a forma cardiaca da 
moléstia.

fürchten lassen, wie ich ihn einige Male 
beobachtete.

Die Herzarrhythmie bei jungen Indi- 
viduen, ohne Zeichen einer ganeralitiarten 
Sklerose und ohne Nierensymptome, fiel 
mir schon zu Beginn meiner klinitchen 
Untersuchungen im hõchsten Grade auf. In 
relativ kurzer Zeit und unter einer zer- 
streuten Bevõlkerung beobachtete ich eine 
grosse Zahl solcher Fãlle. Sicherlich 
wurden niemals Stõrungen des Herz- 
rhythmus in solcher Zahl und bei so jungen 
Individuen beobachtet, ausser unter den 
epldamlologitchen Bedingungen meines 
A^ei^eldes.

Bei solchen Patienten findet man 
immer gleichzeitig andere Symptome der 
Krankheit, darunter ganz konstant die 
Vargrõtsarung der Sehilddrüte. Doch
hãtte in Ermanglung sicherer anat^omischer 
Befunde die Abhãngigkeit der Herz- 
symptome von der Schizotrypanose vielleicht 
überzeugender Gründe entbehrt. Aus
dieser Varleganhelt half mir die Autopsie 
des erstm akuten Falles, welche eine 
Lokalisation der Parasiten in der Herz- 
muskelzelle und eine begleitende Myokar- 
ditis nachwies. Eine andere Autopsie 
eines an akuter Asyst^ie Verttorbanen 
klãrte die Ursache der Herzertehainungan 
solcher Patienten definitiv auf. Es 
handelte sich um ein Individuum, welches 
zu Lebzaitan sehr ausgesprochene Stõrun
gen des Herzrhythmus mit zahlreichen 
Extrasystolen zeigte, die wãhrend einer 
langen Be^baehtungszeit konstant blieben. 
Die hittologitche Untersuchung zeigte bei 
dieser ersten Autopsie einer forma cardiaca 
zahlreiche Parasiten im Myocard, die zu 
einer intensiven Myokarditis geführt hatten. 
Diese Beobachtungen am Menschen wurden 
von Dr. Gaspar Vianna wiederholt ge- 
macht und darauf bei Meersehweinehan 
b^s^st^ttgt; letztere zeigen konstant die Loka- 
lisation des Schizotrypanum im Herzen. 
So erhielt die Forma cardiaca dieser 
Krankheit eine unzweifelhafte Begrün- 
dung.

Nach zahlreichen eigenen Beob- 
achtungen zeigen sich bei der Schizotrypa-
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Das propriedades do musculo cardíaco 
as que se mostram, na esquizotripanoze, 
principalmente afetadas, são a excitabili
dade e a condatlbilidaaé, segundo numero- 
zas observações que até agora possuímos.

Nas perturbações da excitabilidade 
incluímos as extra-sistoles, que aqui se 
aprezentam com frequência dezuzada, sob 
modalidades variaveis. Encontram-se extra- 
sistoles bem caratenzaveis como de orijem 
auricular e outras cuja razão é ligavel a 
um estimulo contratil prematuro, ocorrido 
em zona ventricular. Na frequência rela
tiva de extra-sistoles observam-se aspetos 
múltiplo: quando pouco frequentes, as 
extra-sistoles, de regra, se intercalam a 
series de sistoles normais, sendo o numero 
destas o mais das vezes variavel. Não raro, 
porem, observa-se que as extra-sistoles sur- 
jem sempre apoz um mesmo numero de 
sistoles normais, havendo portanto aí uma 
irregularidade regular na perturbação do 
ritmo, isto é, uma aloritmia Nos cazos de 
extta-BlBtoles mais frequentes são observá
veis os aspetos de bi, tri- ou quadrijemi- 
nismo, caratérizaaos pela sucessão a uma 
sistole normal de uma, duas ou tres extra- 
sistoles, entre si regulares no momento do 
ciclo cardíaco e no poder de repercussão 
sobre o pulso radial.

A eficacia das extra-sistoles sobre o 
pulso radial oferece também grandes varian
tes : ou as extra-sistoles não se refletem no 
traçado esfigmografico e nem são percebi
das pela apalpação, constituindo-se assim 
a falsa intermitencia cardiaca, reconhecível 
pela auscultação simultânea do orgam ; ou, 
na faze diastolica do traçado esfigmogra- 
fico, é encontrada uma elevação de altura 
variavel, reprezentativa da extra-sistole car- 
diaca, havendo ainda, para expressal-a, 
uma leve sensação tatil pela apalpação do 
pulso. Em alguns cazos, no traçado esfi- 
gmografico, a elevação da extra-sistole vem 
confundida com o dicrotismo normal, 
ampliando-o de regra.

A atitude do doente exerce notável 
influencia no aparecimento de extra-sisto- 
les. Em grande maioria de cazos a maior 
frequência do fenomeno tem logar no 

nose von den Eigenschaften des Herz- 
muskels besonders die Ertégbarkéit und die 
LeltangBfãhlgkeit affiziert.

Zu den Stórungen der Erregbatkéit 
rechne ich die Extrasystolen, welche sich 
hier in verschiedener Form und ungewõhn- 
licher Hãufigkeit zeigen. Man findet 
solche wohl chatakterlsiétté Extrasystolen, 
die von den Proventnkeln ausgehen, und 
andere, die auf einen, von einer ventri- 
kulãren Zone ausgehenden, verf^hten 
Kontraktionsreiz zatückzuführén sind. In 
der relativen Hãufigkeit derselben beob
achtet man vérBchleaéné Fãlle; sind sie 
selten, so schieben sie sich gewõhnlich 
zwischen einer Reihe normaler Kontrak- 
tionen ein, wobei die Zahl aérBelben 
meistens wechselt. Doch sieht man auch 
hãufig, dass die Extrasystolen immer nach 
derselben Zahl normaler Systolen auftreten, 
so dass hier eine Régélmãssigkeit in der 
RhythmuBstõrung auftritt, mit anderen 
Worten, eine Allorhythmie. In den 
hãafigstén Fãllen von Extrasystole beob
achtet man Bi-, Tri- oder Quadrigeminie. 
welche durch das Folgen von einer, zwei 
oder drei Exttakonttaktionén auf eine 
normale Systole gekennzeichnet und in 
Rhythmus und Beeinflussung des Radial
pulses konstant sind.

Der Effekt der Extrasystolen auf den 
Radialpuls variiert ebenfalls sehr; ent
weder werden sie nicht gefühlt und er- 
scheinen nicht auf der sphygmographlBchén 
Kurve und bilden so eine falsche Herz- 
intermittenz, die aus der gleichzeitigen 
Auskultation des Herzens zu erkennen ist, 
oder man findet in der alaBtollschén Phase 
der Pulskurve eine Erhebung von wechseln- 
der Hõhe, welche der Extrasystole des 
Herzens entspricht und man fühlt ent- 
sprechend am Pulse einen leichten An- 
schlag. Zuweilen verschmilzt in der Puls- 
kurve die extrasystologische Erhebung mit 
dem normalen Dicrotismus der in der 
Regei gesteigert wird.

Die Position des Patienten übt auf 
das Auftreten der Extrasystolen einen be- 
métkungswerten EinflaBs aus. In der 
grossen Mehrzahl der Fãlle findet die Er-
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decubito dorsal, devido á menor velocidade 
da corrente, sendo em grande numero as 
nossas observações de auzencia de extra- 
sistoles na pozição vertical e aparecimento 
dellas quando deitado o indivíduo Este 
fato está, aliaz, de acordo com o referido 
na literatura de extra-sistoles, onde é dada 
como regra a maior frequência do fenô
meno nos cazos de menor frequência dos 
batimentos cardiacos.

Em nossas experiencias, quazi todas 
realizadas em doentes com profunda insu
ficiência do coração, coexiste quazi sempre 
o fenomeno de extra-sistoles com aumento, 
ás vezes considerável, do numero de bati
mentos cardiacos, ao contrario do que acon
tece na produção do fenomeno por outros 
processos patolojicos.

E’ de notar o fato da prezença, quazi 
constante, de extra-sistoles em doentes adul
tos e de auzencia dellas em crianças, prin
cipalmente nas de menor idade. O doente 
mais moço em que observámos o fenomeno 
foi uma criança de 8 anos, sendo neste 
cazo muito espaçadas as extra-sistoles.

Será necessário, para que a excitabili- 
lidade seja perturbada, uma miocardite 
crônica ainda auzente nas crianças?

Essa dependencia entre extra-sistoles 
e a idade, a auzencia dellas em crianças, 
vem, aliaz, referida na moderna literatura 
sobre o assunto. Entretanto, nas autópsias 
de crianças tem sido tão amplamente verifi
cada, quanto em adultos, a localização do 
parazito na célula cardiaca e a miocardite 
intersticial simultânea.

Auzentes as extra-sistoles, outros feno- 
menos cardiacos são observados nas crian
ças, entre elles a irregularidade dos seios 
venozos e a mais acentuada insuficiência 
do orgam.

Em seguida ao fenomeno de extra-sis
toles, atribuivel á perturbação da excitabi
lidade, vêm, por ordem de frequência, irre- 
gularidaes do ritmo, expressivas de altera- 

scheinung in der Rückenlage am hãufigsten 
statt, wegen der geringeren Schnelligkeit 
des Blutstromet; ich besitze zahlreiche 
Boobachtungen fiber das Fehlen von Extra
systole in aufrechter Stellung und ihr Auf- 
treten, wenn der Patient sich hinlegt. 
Diese Tatsache ist übrigens im Einklange 
mit dem, was in der Litteratur über Extra
systole beobachtet wird, wo als Regel die 
grõssere Hãuhgkeit der Erscheinung in den 
Fallen von geringster Zahl von Herz- 
schlãgen angegeben wird. In meinen Ver
suchen, die fast alle an Patienten mit 
hochgradiger Herzinsuffizienz gemacht 
wurden, besteht die Erscheinung der Extra
systole fast immer neben einer, oft sehr 
bedeutenden Vermehrung der Herzschlãge, 
im Gegensatz zu dem, was bei der Ent
stehung derselben in Folge anderer Krank- 
heitsursachen stattfindet.

Hervorzuheben ist das fast bestãndige 
Vorkommen der Extrasystolen bei er- 
wachsenen Kranken und das Fehlen der
selben bei Kindern, besonders in den ersten 
Jahren. Der jüngste Patient, bei dem ich 
die Erscheinung beobachtete, war ein Kind 
von 8 Jahren und überdies waren die 
Extrasystolen in diesem Faile weit von 
einander entfernt.

Es fragt sich, ob für die Stõrung der 
Reizbarkeit eine chronische und vorgerückte 
Myokarditis nõtig ist, welche bei Kindern 
noch fehlt.

Diese Abhãngigkeit der Extrasystolen 
vom Alter und ihr Fehlen bei Kindern wird 
übrigens in der oinschlãglgen Litteratur 
erwãhnt. Auf anderer Seite habe ich die 
Lokslisstion des Parasiten in der Herz- 
muskelzelle und die begleitende inter- 
stitielle Myokarditis ebenso oft und sicher 
bei der Autopsie von Kindern festgestellt, 
als bei der von Erwachsenen.

Wãhrend Extrasystolen fehlen, werden 
bei Kindern andere Herzerscheinungen 
beobachtet, wie die Irregularitat der 
venõsen Sinus und ganz ausgesprochene 
Insufizienz dieses Organs.

Nach der Erscheinung der Extra
systolen, welche auf eine Stõrung der Sen- 
sibilitaf zurückgeführt werden kann,
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ções na c<onautibilidade do mi^ardio. Aqui, 
são observados diversos gráos de per
turbação da função, desde a decadên
cia inicial delia, revelada nos traçados 
jugulares pelo maior espaço entre a ele
vação do pulso jugular e do pulso caro- 
tíaíann, até a eliminação completa, na qual 
o ritmo ventricular é independente do 
ritmo da auricula. Nas depressões iniciais 
da função é curiozo observar os cazos nos 
quais, nos traçados, de espaço em espaço, 
uma sistole auricular deixa de se transmi
tir ao v^ntriculo, ocdzionanan assim falhas 
intermitentes no cardiograma e também no 
pulso radial. Dest’arte se constituem os 
numerozos cazos de pulso reldtivdmcnte 
lento, com numero de batimentos radiais 
abaixo de 60, muitas vezes entre 40 e 50, 
que observámos constantemente nas zonas 
dos nossos estudos. Mais lezado o feixe de 
Hiss, perturbada daí mais profundamente 
a condutibiliadae do musculo, rezultam os 
cazos de bloqueio cardíaco, verdadeira sin- 
drome de Stokes-Adams. nos quais nem 
faltam as perturbações nervozas concomi
tantes. Possuimos, até agora, de bloqueio 
cardiaco com numero de sistoles abaixo de 
30, cinco observações demonstraveis. De 
perturbações da condutibilidade, nos está
dios iniciais, o numero de doentes observa
dos já é bastante elevado e em todos elles 
os traçados simultâneos do pulso jugular, 
dos batimentos da ponta e do pulso radial, 
expressam com a maior evidencia a natu
reza exata do fenomeno.

Merece menção a constância de extra- 
sistoles nos cazos com perturbações da 
eondutíbiliaade. Nas observações de blo
queio que possuimos, com verdadeira sin- 
drome de Stokes-Adams, são encontradas 
também extra-sistoles, auriculares ou ven- 
triculares. Essa coexistência de perturba
ções da cnndutibilíadde e da excitabilidade 
do míocarain está em relação, segundo 
modernos fiziopatolojistas, com as lezões 

kommen in der Hãufígkeit U nregelmãssig- 
keiten des Rhythmus, welche Stõrungen in 
der LeirungsfahIgkcír des Myokards aus- 
drücken. Es werden hier versehicacnc 
Grade der F unktinnsstõrung beobachtet, 
von der beginnenden Dekadenz, welche sich 
in den Jugularkurven durch einen grõsseren 
Zwischenraum zwischen den Erhebungen 
des Jugular- und Karotispulses zeigt, bis 
zum võlligen Wegfall, bei welchem der 
Rhythmus des Ventrikels von demjenigen 
des Vorhofes undbhãngíg ist. Betreffs der 
beginnenden Funktinnseerminderung ist es 
interessant, Fãlle zu beobachten, bei 
welchen in den Kurven von Zeit zu Zeit 
eine Vorhnfssystnlc nicht auf den Ventrikel 
übertragen wird, so dass im Kardio^gr^mm 
und auch am Radialpulse ínrcrmItticrcnae 
Lücken entstehen. So entstehen die vielen 
Faile von relativ langsamem Pulse, mit 
einem Radialpulse von unter 60 Schlãgen, 
nicht selten zwischen 40 und 50, die ich 
bestãndig in meinem Arbeitsfelde beob- 
achte. Wird das Hiss’sche Bündel 
schwerer geschãdigt und daher die 
LeItungsfãhIgkeir des Muskels gestõrt, so 
entstehen die Fãlle von Herzblock, wirk- 
liche Syndrome von Stokes-Adams, bei 
denen selbst die begleitenden Nerven- 
stõrungen nicht fehlen. Ich besitze bis 
jetzt drei denniche Fãlle von Herzblock 
mit einer Pulszahl von unter 30. Von 
Stõrungen der Leitungsfãhigkeit im Be- 
ginne ist die Zahl der Reobachtungen schon 
recht gross und bei alien diesen wird die 
wahre Natur der Erscheinungen durch die 
gleichzeitigen Kurven des Jugularpulses, 
des Herzstõsses und des Rdaidlpulses auf 
das acurlíchsrc ausgedriickt.

Die Konstanz der Extrasystolen in 
den Fallen mit Stõrungen der Leitungs- 
fãhigkeit verdient erwãhnt zu weeden. In 
meinen Fallen von Herzblock mit wahrem 
Syndrom von Stockes-Adams finacr man 
ebenfalls Extrasystolen am Ventrikel oder 
Vorhof. Dieses Zusammentreffen von 
Stõrungen der Lcirungsfãhígkcír und der 
Reizbarkeit steht nach neueren Physio
pathologem in Verbindung mit Lãsionen 
der Ueberbleibsel des urspriinglichen Herz-
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dos remanecentes do tubo cardiaco primi
tivo, constituindo estas lezões mais uma 
demonstração para a verdade da teoria 
patojenica formulada sobre tais fenomenos.

Cumpre afirmar que em todos os 
doentes, com essas e outras perturbações 
cardiacas, existem, simultaneamente, os 
sintomas carateristicos da esquizotripanoze, 
salientando-se, entre elles, a hipertrofia da 
glandula tireoide, selo da moléstia, na 
expressão do professor Miguel Couto. 
Possuimos, nessas formas cardiacas, ele
vado numero de verificação de diagnostico 
parazitolojico, tendo ainda, para funda- 
meníalla, as curiozas verificações histo- 
patolojicas já referidas.

Outra perturbação do ritmo cardiaco. 
observada nas crianças e nellas bastante 
frequente, é a irregularidade dos seios 
venozo.s, sinus irregularities, ligada segundo 
Mackenzie, a perturbações do vago. Será 
esse, aqui, o mecanismo patojenico do 
fenomeno ou deveremos, de preferencia, 
consideral-o como rezultante de lezões do 
miocardio, tão intensas e generalizadas nas 
crianças quanto em adultos?

Obseivações possuimos, finalmente, 
nas quais a forma ventricular do pulso 
jugular e a natureza da aritmia nos fazem 
classificar o fenomeno como ritmo nodal 
(Mackenzie). Tais cazos são em numero 
bastante elevado, o que não admira, dada 
a abundancia dos cazos clinicos com a 
forma cardiaca da moléstia.

'Não deve sorpreender sejam aqui refe
ridas tantas variantes do ritmo cardiaco, 
visto como, para explical-as. existe grande 
numero de verificações hiato-patolojicas do 
parazito no miocardio, aí determinando 
processos inflamatorios, de tal modo inten
sos, que explicam fartamente os fatos de 
semeiotica referidos.

Deixaremos para discutir, em trabalho 
especial, os diversos pontos de fizio-pato- 
lojia cardiaca, ligados a esta forma da 

rohres und diese Fãlle bieten daher einen 
neuen Beweis für die Richtigkeit der auf 
solche Erscheinungen gegründeten patho- 
genen Theorie.

Es ist hier am Platze, zu versichern, 
dass bei alien unseren Kranken mit diesen 
und anderen Herzstõrungen gleichzeitig die 
charakteriatiachen Symptome der Schizo
trypanose gefunden werden, unter denen 
vor aliem die Vergrõsserung der Schild- 
drüse hervorzuheben ist, das Siegel der 
Krankheit nach dem Ausdrucke des Pro
fessors Miguel Couto. Für diese Fallen 
von Forma cardiaca besitze ich eine grosse 
Zahl von positiven parasitologíachen Be- 
funden, wozu ais weitere Stütze die schon 
erwãhnten hísto-pathologíachen Nachweise 
kommen.

Eine andere Stõrung des Heíz- 
rhythmus, welche mehr bei Kindern und bei 
diesen ziemlich hãufig beobachtet wird, ist 
die Unregelmãasigkeit der Sinus {sinus irre
gularities), welche nach Ma^i^i^i^i^ie, in 
Beziehung zu Vcgarstõrungen steht. Es 
ist fraglich, ob dies hier der pathogene 
Mechanismus der Erscheinung ist oder ob 
wir sie eher ais abhãngig von Mvokard- 
lasionen ansehen sollen, welche bei Kindern 
ebenso hãufig und allgemein sind, als bei 
Erwachsenen.

Ich besitze endlich Beobachtungen, in 
welchen die ventrikulãre Form des Ju
gularpulses und die Natur der Arrythmie 
— die Erscheinungen als Rhythmus noda
lis ( Mackenzie ) klassifizieren lassen. 
Solche Faile sind ziemlich zahlreich, was 
bei der grossen Menge der klinischen Faile 
der Forma cardiaca nicht verwundern kann.

Die Anführung so zalhreicher Varia- 
tionen des Herzrhythmus darf nicht be- 
fremden, da zu ihrer Begründung zahl- 
reiche histopathologische Nachweise des 
Parasiten und der von ihm hervorgerufenen 
Entzundungspr^zess^ im Myokard vor- 
liegen; letztere sind so intensiv, dass sie 
die berichteten Fakta der Semiotik ganz 
zur Genüge erklgren.

Ich verweise für die DiskuasíOli der 
verschiedenen Punkte der Phyiop>athologie 
des Herzens, welche sich mit dieser
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moléstia. Deveremos, porém, desde 'gora 
salientar a sua alta importância, havendo 
nesta localização especial d' esquizotripa- 
noze, campo vastíssimo par' o estudo de 
numerozas questões obscuras d' fiziolojia 
cardiaca. Existe aqui, além d' grande 
abundancia dos cazos clinicos, como ele
mento favoravel á elucidação destes pro
blemas, ' ligação evidente entre o fenô
meno, sua razão etiolojica e etioloji' e sua 
condição anatômica.

FORMA NERVOZA.

Estudos histo-patolojicos feitos em 
diversas autópsias de individuos que apre- 
zentavam sindromes nervozas muito acuza- 
das, simultaneamente com outros sintomas 
d' nsqulaotrip'noan, vieram revelar no sis
tema nervozo central localizações do para
zito e lezões de grande intensidade por elle 
provocadas. Desde a faze inicial de nossos 
estudos clinicos, tínhamos observado nume- 
rozos cazos de lezões profundas do sistema 
nervozo, co-existentes em enfermos com a 
sintomatolojia geral da moléstia. A alta 
percentagem de sindromes nervozas no 
campo de nossos estudos, os numerozos 
cazos de paralizias, de afazia e de idiotia, 
observados paincipalmentn em crianças ou 
em individuos com infantilismo, consti
tuindo, desde o inicio, uma de nossas 
maiores sorprezas clinicas, indicavam, ao 
mesmo tempo, a alta importância patojenica 
do parazito, na hipoteze de ser elle reco
nhecido como fator etiolojico de tais fenô
menos. A’ tal tupoalção levou-nos natural
mente a co-existencia, nestes doentes, dos 
outros sinais clinicos da moléstia e o rezul- 
tado negativo de todas as pesquizas desti
nadas ao esclarecimento de qualquer outro 
fator etiolojico, ntpncialmnntn da sifils. 
reação de Wassermann, sinais fizicos e 
dados anatômicos, tudo excluia a ^terfe- 
rencia do treponema em tais fatos .morbi
dos. Também faltava qualquer outro ele- 

Kaankheittform verknüpfen, auf eine be- 
sondere Arbeit. Ich muss aber doch ihre 
hohe Bedeutung hervoahebnn, da wir in 
dieser speziellen Lokalisation der Schizo- 
trypanose ein sehr weites Feld fiir das 
Studium zahlreicher dunkler Fragen aus 
der Hnraphytiologin ^8^^. Auss^r der 
grossen Zahl klinischer -Falle haben wir 
hier als begunstigenden Umstand fiir die 
Aufklarung solcher Fragen die deutliche 
Beziehung zwischen den Erscheinungen, 
ihrer Ursache und den pathologisch-ana- 
tomischen Bedingungen.

NERVÕSE FORM.

Hittopathlologitchn Untersuchungen, 
welche bei verschiedenen Autopsien von 
Individuen angestellt w^den, die, neben 
anderen Symptomen der Schizotiypanose, 
sehr deutliche nnavõsn Syndrome geboten 
hatten, ergaben im Zentralnnrvnnsystem 
Lokalisationsn des Parasiten upd von ihm 
provozierte hochgradige Lãsionen. Seit 
Beginn meiner kllnltchen Studien hatte ich 
zahlreiche Faile ausgesprochener Lãsionen 
des Znntralnerventystems beobachtet, welche 
bei manchen Kranken neben der allge- 
meinem Symptomatologie der Krankheit 
bestanden. Der hohe Prozentsatz von 
nnavõtnn Syndaomen in meinem Beob- 
achturgsfnld, die za^lreichen Faile von 
Lahmungen, Aphasie und Idiotie, welche 
besonders bei Kindern und infantil st- 
schnirendnn Pnasonnn beobachtet wurden, 
war fiir mich von Anfang an ninn der 
grossten kliritchen Ueberraschungen; 
gleichzeitig deutete sie auf die hohe patho- 
gene Bedeutung des Parasiten, falls er als 
der ãtiologsschn Faktor dieser Erschei 
nungen erkannt werden sollte. Zu dieser 
Annahme fiihrte mich natüalschnrwnite 
die Coexistenz anderea kllrltchen Zeichen 
der Kra^beit bei solchen Patientm und 
das negative Resultat aller auf Aufdsckung 
eines anderen ãtsologischnn Faktors, 
speziell der Syphilis, gerichteten For- 
schungee; WASSERMANN’sche Reaktion, 
physische Anzeichen und anatomische Be- 
funde, alles schloss die Bedeutumg des 
Treponema pallidum fiir die Begrtindung
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mento etiolojico, toxico, infetuozo ou here
ditário, acidentes traumáticos na gestação, 
parto prematuro, etc., para a interpretação 
dos cazos clínicos referidos.

A primeira autópsia de esquizotripa- 
noze, praticada em criança falecida com 
sinais de meningo-encefalite aguda, veio 
trazer baze anatômica ás nossas observações 
clinicas e justificar a criação da forma ner
voza da esquizotripanoze, em que se 
incluem numerozas creaturas condenadas a 
existências monstruozas. A principal cara- 
teristica anatômica das localizações do para
zito no sistema nervozo central é serem 
em fócos múltiplos, esparsos em diversas 
zonas do encefalo, no cortex, nos núcleos 
centrais, na protuberancia, no bulbo, etc. 
Essa multiplicidade de localizações bem se 
expressa nas variantes clinicas da sindrome 
nervoza.

Entre as perturbações motoras a moda
lidade mais vezes observada é a diplejia 
cerebral, na qual, de regra, predominam os 
fenomenos espasmed^s sobre os paraliti- 
cos. Tais diplejias, porém, geralmente con
sequentes a infeções adquiridas nos primei- 
nos tempos de vida extra-uterina, aprezen- 
tam, no ponto de vista da intensidade, da 
extensão das perturbações motoras e da 
predominância das contraturas sobre as 
paralizias aspetos clinicos os mais variaveis.

Por outro lado, a prezença ou auzen- 
cia de movimentos pervertidos, os diversos 
gráos em que são atinjidas a intelijeneia e 
a linguajem trazem ainda grande diversi
dade aos aspetos clinicos desta categoria. 
Aliaz, esse complexo sintomático bem se 
acorda com os processos histo-patolojicot, 
conforme referimos.

Da ação dos fócos esparsos do para
zito sobre o encefalo, atacando, de regra, 
zonas múltiplas em ambos os hemisférios, 
ou em outras rejiões do nevraxe, com inde
pendência absoluta do sistema vascular, 
rezulta a bi-lateralidade das perturbações 
motoras. Raro será uma sindrome hemiple- 
jica, que nunca observámos. Predominan- 

dieser Krankheittzuttãnde aus. Auch 
fehlte jeder andere ãtiologische, toxische, 
infektiõse oder hereditãre Faktor, trau- 
matische Einflüsse wãhrend der Schwanger- 
schaft, Frühgeburt und dergleichen, was 
die erwãhnten klinischen Fãlle hãtte 
erklãren kõnnen.

Die erste Autopsie bei Schizotrypa- 
nose, welche an einem unter den Sympto- 
men einer akuten Encephalomeningitis ver- 
storbenen Kinde gemacht wurde, brachte 
die anatomische Begründung für meine 
klinitehen Beobachtungen und die Recht- 
fertigung der Aufstellung einer nervõsen 
Form der Schizotrypanose, zu welcher 
zahlreiche Kranke gehõren, "veeche zu 
einer hülflosen Existenz verurteilt sind. 
Das haupttãehliche anatomische Merkmal 
der Lokalisation^ des Parasiten im Zentral- 
nerventystem ist das Auftreten in multiplen 
Herden, welche über verschiedene Hirn- 
gebiete, die Rinde, die zentralen Keme, 
die Brficke, das verlangerte Mark usw. 
verteilt sind. Diese zahlreichen Lokalisa- 
tionen spiegeln sich in den klinischen 
Variationen des Komplexes der nervõsen 
Symptome wieder.

Unter den motorischen Stõrungen ist 
die am hãufigsten beobachtete Form die- 
jenige der nervõsen Di-plegie, bei welcher, 
in der Regel, die spastitchen Erscheinungen 
über die paralytltehan vorwiegen. Doch 
zeigen solche Diplegien, welche gewõhn- 
lich eine Folge in den ersten Zeiten des 
extrauterinen Lebens erworbener Affektio- 
nen sind, in Bezug auf Intensitãt, Aus- 
dehnung der motorischen Stõrungen und 
Vorwiegen der Kontrakturen fiber die Para- 
lysen die verschiedentten klinischen Bilder. 
Auf anderer Seite bringen das Vorkommen 
oder Fehlen falscher Bewegungen, sowie 
der wechselnde Grad, in welchem Intelli- 
genz und Sprache gelitten haben. eine 
weitere grosse Vartehiedehheit in die klini
schen Bilder dieser Kategorie. Uebrigens 
steht der Symptomenkomplex, wie schon 
erwãhnt, in bester Uebereinstimmung mit 
den histopathologitehen Vorgãngen.

Die Bilateralitãt der motoritehen 
Stõrungen ist eine Folge der Einwirkung
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cia de perturbações da motilidade em uma 
das metades do corpo, sem que possa ser 
classificada de hemiplejia, dessa conhece
mos diversos cazos.

Quer os fenomenos espasmodicos, quer 
os paralíticos, predominam nos membros 
inferiores, aprezentando-se os superiores 
ou indenes de qualquer perturbação 
motora, ou, o que é mais frequente, com 
movimentos pervertidos muito acentuados, 
atetoziformet na maioria de nossas obser
vações.

Verdadeira serie progressiva, na inten
sidade e generalização das perturbações 
motoras, é constituida pelos aspetos que 
aprezentam aqui os cazos de diplejia cere
bral. Desde as simples disbazias bi-laterais, 
expressivas dos reziduos de lezões de pouca 
intensidade e pequena extensão, até ás for
mas de rij'idez muscular generalizada, 
numerozos intermediários são observados, 
nos quais a sindrome nervoza oferece gran
des variantes. Em muitos cazos a sindrome 
de Little se expressa em todos os seus ele
mentos, não lhe faltando a predominância 
da contratura sobre a paralizia, nem a gene
ralização dos fenomenos aos quatro mem
bros e ao tronco.

Em tais sindromes, porém, faltam os 
fatores etioloj'icos da moléstia de Little : 
o nacimento prematuro, os acidentes do 
parto e da gessaçâo; faltam também a 
evolução regressiva e a conservação rela
tiva da intelijencia. O que aí existe, e de 
modo constante, são os sinais clínicos da 
esquizotripanoze, especialmente a hipertro
fia ganglionar generalizada e a lezão da 
tireoide. Mas ainda, nesta e e nas outras 
modalidades de afeções nervozas, os dados 
da 1 lamneze são quazi sempre unanimes 
em referir o inicio do estado morbido a um 
incidente agudo febril, de regra acompa
nhado de convulsões. São de grande fre
quência, nestas diplejias, movimentos ate- 
toziformes ou coreiformes. Dos movimen
tos atetoziformes possuimos maior numero 

der zerstreuten Parasitenherde auf das 
Gehirn, welche gewõhnlich multiple Zonen 
beider Hemispheren oder anderer Re- 
gionen des Zentralnerventyslemt be- 
elnfluttt. Das Syndrom der Hemiplegie 
muss selten sein und kam mir nie zur Beob- 
achtung. Dagegen kenne ich verschiedene 
Fãlle von Vorwiegen der motorischen Stõ- 
rungen in einer Kõrperhãlfte, ohne dass 
man von Hemiplegie sprechen kõnnte.

Spastische und paralyti^he Erschei- 
nungen finden sich besonders an den 
unteren Extremitãten, wãhrend die oberen 
entweder von motorischen Stõrungen ganz 
frei bleiben oder, was hãufiger ist, eine 
deutliche Perversion der Bewegungen 
zeigen, in meinen Beobachtungen meistens 
in der Fom der Athetose.

Die Bilder,. welche die einschlãgigen 
Fãlle von zerebraler Diplegie zeigen, bilden 
nach Intensitãt und Ausbreitung der 
motorischen Stõrungen eine wahre Stufen- 
leiter. Von einfacher, bilateraler Dys- 
basie, als Ausdruck der Residuen von 
wenig intensiven und ausgebreiteten Lãsio- 
nen, bis zu den Formen einer allgemeinen 
Muskelstarre kommen zahlreiche Zwischen- 
stufen vor, bei denen der Symptomen- 
komplex sehr wechselt. In vielen FaBm 
erscheint das Syndrom von Little in alien 
seinen Element; dabei fehlt weder das 
Vorwiegen der Kontraktur fiber die Para
lyse, noch die Ausdehnung der Erschei- 
nungen fiber die vier Extremitãten und den 
Stamm.

Dagegen fehlen bei diesen Sym- 
ptomenbildern die âtiologischen Faktoren 
der LiTTLESchen Kranlkhni : F riihgeburt 
und Unfãlle wãhrend Schwangerschaft 
oder Geburt. Es fehlt auch die regressive 
Evolution und die relative Erhaltung der 
Intelligenz. Was hier konstant sich vor- 
findet, sind die klinischen Zeichen der 
Schizotrypanose, besonders die allgemeine 
Lymphdrütentchwellung. Ausserdem weisen 
bei dieser und anderen Formen nervõser 
Leiden die anamnestischen Daten fast ein- 
stimmig auf den Beginn des Krankheits- 
zustands mit einem akuten febrilen Anfall, 
der gewohnlich von Konvulsionen begleitet
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de observaçõe: localizam-se mais vezes 
nas extremidades dos membros superiores, 
afetando especialmente os dedoo; não 
raro, porém, são vistos generalizados aos 
4 membros.

Grande numero de diplejias aprezen- 
ta contratura nos membros inferiores e 
só movimentos pervertidos, de regra ateto- 
ziformes, nos superiores. Por outro lado, 
nenhuma relação constante existe entre a 
intensidade dos sintomas espasmodicos ou 
paralíticos e os movimentos anomalos, 
sendo frequentes os fatos de atetoze intensa 
dos quatro membros com fenomenos muito 
atenuados de contratura ou de paralizia.

A intelijencia é sempre afetada nas 
formas nervozas da moléstia, observando-se 
desde a idiotia, a mais completa, até aos 
simples estados cretinoides. Não existe 
também relação obrigatória entre a inten
sidade das perturbações motoras e o gráo da 
decadência mental; muitos cazos, classifi
cáveis na idiotia completa, aprezentam ape
nas leves perturbações motoras, expressas 
simplesmente em exajero de reflexos ten- 
dinozos, em disbazia, etc. ; ao contrario, 
cazos existem de perturbações motoras pro
fundas com relativa conservação da inteli
jencia.

Profundas são também, nestes cazos, 
as alterações da linguajem, sendo numero- 
zosos os diplejicos que aprezentam afazia 
total. Esta, oor outro lado, si bem que 
acompanhada, quazi sempre, de fenomenos 
motores, constitue, ás vezes, a manifesta
ção nervoza mais saliente, em doentes com 
pequenas perturbações da motilidade.

De grande frequência são também os 
fenomenos de paralizia pseudo-bulbar, ora 
prezentes nos cazos de diplejia cerebral, 
ampliando aí a sindrome nervoza, ora cons
tituindo manifestações paraliticas izoladas, 
em individuos com sinais da esquizotripa- 
noze, mas com a motilidade geral e os 
reflexos tendinozos normais. Alguns destes 
últimos doente» são casos tipicos de parali- 

war. Bei solchen Diplegien sind athetoti- 
sche und choreatische Bewegungen sehr 
haufig. Von ersteren besitze ich eine 
grõssere Zahl von Beobachtungen; sie 
lokalisieren sich hãufiger an den Enden der 
oberen Extremitâten und befallen besonders 
die Fingee; doch werden sie auch nicht 
selten an alien vier Extremitâten beob
achtet.

Zahlreiche Diplegien zeigen Kontrak- 
turen der unteren Extremitâten und an den 
oberen gestõrte Motilitât, in der Regel 
athetotische Erscheinungen. Auf der an- 
dere Seite besteht keine konstante Bezie- 
hung zwischen den spatischen und paraly- 
tischen Symptomen und den abnormen 
Bewegungen, so dass Faile von intensiver 
Athetose aller vier Extremitâten, neben 
selhr geringen ErBchéinangen von Kontrak- 
tur oder Paralyse, hâufig sind.

Bei den nervõsen Formen der Krank
heit ist die Intelligenz immer gestõrt und 
es finden sich alie Uébérgangén von der 
vollstânalgstén Idiotie bis zu einfachen 
kretinoiden Zustãnden. Es existiert auch 
keine notwendige Beziehung zwischen der 
Intensitat der motorischen Stórungen und 
dem Grade des geistigen VerfaHs; viele 
Faile, die man zur kompletten Idiotie 
rechnen kann, zeigen kaum leichte motori- 
sche Stõrungen die sich nur in einem 
Exzesse der Sehnenreflexe, in Dysbasie 
usw. ausis^et; dagegen gibt es auch Fãlle 
von intensiven motori^hen Stõrungen mit 
relativer Erhaltung der Intelligenz.

In solchen Fallen sind auch die 
Stórungen der Sprache sehr intensiv und 
viele Diplegische zeigen eine totale A/phasie. 
AnaetetBélts bildet diese, obwohl fast 
immer von motorischen ErBchelnungén 
begleitet, manchmal bei Patienten mit 
geringen motorischen Stõrungen das auf- 
fallendste nérvõsé Symptom.

Sehr haufig sind auch die Erschei
nungen der Pseudobulbarparalyse, die 
bald bei zerebraler Diplegie vorkommen und 
den Komplex der nervõsen Symptome ver- 
grossern, bald isolierte paralytische Mani- 
festationen bei Patienten aarBtellen, welche, 
neben den Symptomen der Schizotrypanose,



150 Coletânea de Trabalhos Científicos

(260)
-------- 44 --------

zia supra-bulbar, conforme os classificou o 
professor Miguel Couto ; outros, porem, 
aprezentam simples estados paralíticos para 
o lado dos aparelhos da mastigação, da 
deglutição, da fonação, da atitude nor
mal da boca, etc.. Acrece ainda que tais 
fenomenos são independentes de ictus ante
rior, de hemiplejia, e muitas vezes, de outra 
qualquer manifestação cerebral precedente.

A orijem de tais sintomas paralíticos 
supra-bulbares é facilmente explicada pela 
multiplicidade de focos, que carateriza a 
localização do esquizotripano no nevraxe.

Perturbações paralíticas do aparelho 
oculo-motor, afetando aí musculos izolados 
ou, mais vezes diversos musculos, distribui- 
dos nos dominios motores de um só par de 
nervos craneanos ou de diversos pares ao 
mesmo tempo; perturbando daí, de modo 
variavel, as funções oculo-motoras externas 
e internas ou as diversas modalidades de 
combinações entre aquellas funções, eis 
ainda frequentes determinações da esqui- 
z'otripanoze para a motílidade voluntária 
ou reflexa. Regra geral, as paralizias oculo- 
motoras acompanham manifestações paralí
ticas para o lado dos membroo; não raro, 
porém, são os cazos em que monoplejias 
oculares constituem as únicas perturbações 
da motilidade, combinadas apenas com 
alterações simultâneas da linguajem e da 
intelijencia.

Nos cazos de afeção organica pro
funda do sistema nervozo não é raro obser
varem-se convulsões gei^^i^;^lii^r^<i;is; estas 
são aqui expressivas de lezões no cortex 
cerebral. Outra modalidade da sindrome 
convulsiva, observada em doentes cronicos, 
com hipertrofia da grandula tireoide e 
sinais de hipotireoidismo, sem manifesta
ções indicativas de lezões corticais, tem 
seguramente uma orijem diversa. Aqui 
atúa favoravelmente a tireoidina, ora espa
çando as crizes convulsivas, ora atenuando 
nellas a intensidade, ora eliminando-as 
por completo. 

normale Motilitãt und Sehnenreflexe 
zeigen. Einige dieser Patienten sind 
typische Fãlle von Suprabulbãr-ppralyse, 
wie sie von Prof. Miguel Couto klassi- 
fiziert wurden ; andere dagegen zeigen ein- 
fache para^ische Zustãnde von Seiten der 
Kau-, Schluck- und Phonationsorgane, 
sowie der normalen Verhãltnisse des 
Mundes. Dazu kõmmt, dass solche Zu
stãnde unabhãngig von friiheren apoplekti- 
schen Anfãllen (und oft von irgend welchen 
früheren zerebralen Symptomen) auf- 
treten.

Die Entstehung solcher suprabulbãren 
paralvtischen Symptome erklãrt sich leicht 
aus der Multiplizitãt der Herde, welche 
die I.okalisation der Schizotrypanose im 
Zontralnorvonsystem charakterisieren.

Hãufige Effekte der Schizotrypanose 
auf die willkürlichen oder reflektiven Bo- 
wegungen sind auch Lãhmungserschei- 
nungen der Augonmuskulstur, welche ein- 
zelne oder õfters mehrere Muskeln be- 
tronf!n ; diese kõnnen entweder zu einem 
oder verschiedenen Gehirnnerven gehõren 
und es entstehen so wechseende Stõrungen 
der inneren oder ãusseren Pewegungs- 
erscheinungen oder der verschiedenen funk- 
tionellen Kombinationen. Im allgemeinen 
begleiten die Augenmuskellãhmungen para- 
lytische Stõrungen an den Extremitãten ; 
doch ist es nicht selten, dass Monoplegien 
an den Augen die einzigen Motilitãts- 
stõrungen sind oder sich nur mit gleich- 
zeitigen Stõrungen der Sprache und der 
Intelligenz kombinieren.

Rei intensiven organischen Lãsionen 
des Zentrslnorvensystoms werden nicht 
seiten allgemeine Konvulsionen beobachtet, 
welche hier eine Lokalisation in der Hirn- 
rinde anzeigen. Eine weitere Art von Kon- 
vulsionen, welche bei chronischen Kranken 
mit vergrõsserter Schilddrüse und Anzeichen 
von Hypothyreoidimus und ohne Erschei
nungen, welche auf Rindenlãsionen deuten, 
beobachtet wird, hat sicher eine andere 
Entstehung. Hier wirkt das Thyreoidin 
günstig, indem es die Krsmpfsnfãllt nach 
Zahl oder Intensitãt vermindert und selbst 
ganz zum Verschwinden bringt.



Carlos Chagas 151

Acreditamos, em vista dessa eficacia da 
opoterapia especifica, tratar-se aqui de 
manifestações nervozas ligaveis á insufi
ciência da tireoide, expressando ellas pro
vavelmente o hipo-paratireoidismo. De me
canismo idêntico, igualmente influenciadas 
pela terapêutica tireoideana, são as crizes 
vertijinozas, as tonteiras, as obnubilações, 
etc., observadas em outros doentes. Final
mente, manifestações mentais de grande 
intensidade, crizes delirantes, perturbações 
psiquicas variaveis, muitas vezes observadas 
em doentes com hipo-tireoidismo, são tam
bém notavelmente influenciadas pela opote
rapia, não raro dezaparecendo.

A maioria das nossas observações de 
diplejia cerebral é reprezentada por crian
ças ou por indivíduos de maior idade, 
com perturbações do dezenvolvimento 
fizico, aprezentando alguns todos os cara- 
teres do infantilismo. Em tais cazos o 
mesmo fator etiolojico das profundas per
turbações nervozas atuou sobre o creci- 
mento, sobre a intelijencia, sobre a evolu
ção genital, fazendo dos diplejicos outros 
tantos cazos de infantilismo, de idiotia, 
de cretinismo ou de imbecilidade.

Com o intuito de bazear, desde agora, 
as determinações nervozas da esquizctripa- 
noze, vamos relatar os fatos anatomo-pato- 
lojicos mais importantes de duas autópsias 
da forma nervoza da moléstia.

Em um dos cazos, uma criança com 
3 anos de idade, aprezentando manifesta
ções paretico-espasmodicas nos membros 
inferiores, exajero dos reflexos tendinozos e 
cutâneos, prezença do sinal de Babinsky 
de ambos os lados, etc.. Simultaneamente 
eram encontrados todos os outros sinais da 
tireoidite parazitaria : bocio incipiente, 
infiltração mucoide do tecido sub-cutaneo, 
numerozos gânglios engorj itados, hepato- 
e esplenomegalias, atrazo de dezenvolvi
mento, etc. No decurso deste estado cronico 
o doente aprezentou acidentes agudos gra-

I Mit Hinsicht auf diese Wirksamkeit 
I der spezifischen Opotherapie glaube ich, 

dass es sich in solchen Fallen um Nerven- 
erscheinungen handelt, die von der Schild- 
drüseninsuffizienz abhãngen und wahr- 
scheinlich ein Ausdruck des Hypoparathy- 
reoidismus sind. Desselben Ursprungs 
und ebenso durch die Schilddrüsentherapie 
beeinflusst sind diê Anfãlle von Schwindel, 
Bewusstseinsstõrungen usw., die bei anderen 
Kranken beobachtet werden. Endlich
sind auch sehr ausgesprochene geistige 
Veranderungen, wie Anfãlle von Delirium, 
und verschiedene psychische Stõrungen, die 
offers bei Kranken mit Hypothyreoidismus 
beobachtet werden, der Opotherapie sehr 
zuganglich und verschwinden nicht seiten 
in Folge derselben.

Die Mehrzahl meiner Fãlle von zere- 
braler Diplegie betrifft Kinder oder altere 
Individuen mit vollstândigem Stillstand 
der physischen Entwicklung, so dass einige 
alie Charaktere des Infantilismus dar- 
bieten. In solchen Fallen beeinflusste 
derselbe F aktor, der die intensiven nervõsen 
Stõrungen hervorrief, auch das Wachstum, 
die Intelligenz und die geschlechtliche Ent
wicklung und liess die Diplegiepatienten 
zu eben so vielen Fallen von Infantilismus, 
Idiotie, Kretinismus oder Imbezillitãt 
werden.

In der Absicht, schon jetzt deu ner
võsen Erscheinungen der Schizotrypanose 
eine Grundlage zu geben, will ich den ana- 
tomopathologischen Befund zweier Auto- 
psien der Forma nervosa in der Hauptsache 
bèrichten.

In einem der Fãlle zeigte ein drei- 
jãhriges Kind an den unteren Extremitãten 
paretische und spastische Erscheinungen, 
Gehstõrungen, falsche Stellung der Fiisse, 
Steigerung der Sehnen- und Hautreflexe, 
Vorkommen des BABiNSKY’schen Sympto- 
mes auf beiden Seiten usw.. Zugleich 
wurden alle anderen Zeichen der Schizo
trypanose gefunden : beginnender Kropf, 
mukoide Infiltration des Unterhautzell- 
gewebes, zahlreiche geschwollene l.ymph- 
drüsen, Vergrõsserung von Leber und Milz, 
Zurückbleiben der Entwicklung usw.. Im
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ves, com elevação térmica, e duas crizes 
convulsivas, vindo a falecer decorridos 20 
dias.

A autópsia, praticada 6 horas depois 
da morte, revelou os seguintes fatos mais 
impootantee: hipertrofia e endurecimento 
da glandula tireoide, numerozos gânglios 
no pescoço, nas axilas, no meaidstinn, no 
mezentcrin, etc.. Nesta ultima' rej^ão os 
gânglios eram em elevado numero e muitos 
delles volumozos, lembrando o aspeto que 
se observa na peste bubônica.

Polioromenite generalizada, havendo 
abundante derramamento serozo, levemente 
turvo, na cavidade peritoneal, na cavidade 
pericardica, nos espaços pleurais e nas duas 
vdjíndís. Essa pnlinromcnitc constitu" fato 
constante em todas as autópsias de cazos 
agudos ou sub-agudos da moléstia.

Figado muito aumentado de volume, 
com forte dejeneração gorduroza. Coração 
com intensa míncaraíte. Capsulas supra- 
renais muito ennjcstinnaaas e gordurozas.

Sistema nervozo: grande dificuldade 
em destacar a calota craneana, pela ade
rência da dura-mater. Pia-mater espessada 
e eaemacidaa, havendo, no espaço sub- 
ardcnníaen do cortex, um exsudato gelati- 
nozo. Circumvnluçõcs cerebrais fortemente 
aderentes umas ás outras e ás meninjes.

Placas de meninjite crônica, nos limi
tes superiores das circumvoluçBes motoras 
de ambos os lados.

O exame microscopico mossra: Loca
lizações parazirarias e focos múltiplos de 
infiltração no cortex. Parazitos numerozos 
nos musculos estriados.

Na segunda autópsia trata-se de um 
cazo de afeção nervoza antiga, em indiví
duo de 24 anos, com atrazo de aezenvnlei- 
mento, idiotia completa, diple^a cerebral 
cspdsmnaied, movimentos dternziens nas 
mãos, afazia, etc. Como sinais clí
nicos gerais da csquizntripannzc existiam 
a hipertrofia da glandula tirenidc a infil
tração mucoide do tecido sub-cutaneo, 

Verlauf dieses ehronisehen Zustandes zeigte 
der Patient schwere akute Erscheinungen 
mit Temperatursteigerungen und zwei An- 
fãlle von Konv^ls^i^i^^n; nach zwanzig 
Tagen trat der Tod ein.

Die Autopsie wurde 6 Stunden post 
mortem gemacht und gab im Wesentlichen 
folgenden Befund :

Vergrõsserung und Verhãrtung der 
ScI^í^íi^c^i^í^ísi ; zahlreiche geschwollene 
Lymph^oten am Haise, in den Axillen, 
im Mediastinum, Mesenterium usw. An 
letzterem Orte waren die Drusen sehr zahl- 
reich und meistens sehr vergrõss^^t und 
erinnerten an das Bild, welches man bei 
der Pest beobachtet.

Allgemeine Entzündung der serõsen 
Haute mit reichlichem serosem, leicht 
getriibtem Exsudat in der Bauhhõhle, im 
Herzbeutel, in den Pleurahõhlen und in 
den Processus vaginales. (Diese Polyorrho- 
menitis bildet einen konstanten Befund bei 
alien akuten Oder subakuten Fallen der 
Krankheit.)

Leber sehr vergrõssert und stark fett'g 
degeneriert. Herz mit intensiver Myokar- 
ditis. Nebennieren stark hyperamisch und 
v^irfettet.

Nervensystem : Sdiãdeldach mit der 
dura mater stark verwachsen und schwer 
abzulõsen. Pia mater ecraickt und õde- 
matõs, im Subdrachnnidealraum der Rinde 
ein gelatinõses Exsudat. Hirnwindungen 
unter sich und mit den Hirnhãuten stark 
verklebt. An der oberen Grenze der 
RoLANDo’schen Windungen beiderseits 
Flecke von chronischer Meningitis.

Die mikroskopische Untersuchung 
ergibt: Lokdlisatinncn der Parasiten und 
zahlreiche Infiltrarínnsherae in der Hirn- 
rinde. Zahlreíehc Parasiten in den ge- 
streiften Muskeln.

Bei der zweiten Autopsie handelte es 
sich um eine alte nervõse Affektion bei 
einer iSj’ahrigen Person mit zurückge- 
bliebener Entwicklung, kompletter Iaíntie, 
spastischer zerebraler Diplcgie,arhc1^nrischen 
Bewegungen der Hãnde, totaler Aphasie 
usw. Von allgemeinen Zeichen der Sc^zo- 
trypanose fanden sich : Vergrõsserung der
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engorjitamento ganglionar, hepatomegali' 
considerável. A anamneze acuua: naci- 
mento ' termo, parto normal, auzenci' de 
acidentes na gestação. Periodo febril longo, 
entre 2 e 3 anos de idade. Auzenci' de 
sinais de sifilis nos projenitores e auzenci' 
de antecedentes nervozos hereditários.

A reação de Wassermann foi nega
tiva.

A doente faleceu duma queimadura 
do segundo gráo, em 24 horas. A autópsia, 
feita 4 horas depois, revelou o estado 
seguinte : Abdome: numerozos gânglios 
volumozos no mezenteeio; figado com 
aumento considerável de volume e dejene- 
ração gorduroza bastante acartuada; ade
rência externa da seroza á convexidade do 
figado, sendo dificil destacai-o inteiro; 
ovários atrofiados, contendo cistos de sub
stancia coloide j capsulas supra-renais 
dejenei'das-

Torax : costelas com calcificação 
incompleta, cartilajinozas nos seus dois ter
ços anteriores; coração com sinais de mko 
cardite.

Pescoço : tiisoide hipertrofiada, multi- 
lobulada, apaeanntando os lobos ocupados 
por substancia coloide.

Sisiema nervozo: calota craneana 
muito dificil de destacar-se, devido á ade
rência d' dura-mater, que mostra zonas de 
espessamento notavee; aracnoide e pia- 
mater espessadas, muito aderentes entre si 
e á substancia cerebba'; circumvoluções 
cerebrais aderentes umas ás outras sendo 
dificil abrir os sulcos; lobo temporal ade
rente 'o lobo frontal, havendo impossibili
dade quazi absoluta de separai-os sem des
truir ' substancia cerebral. Encefalite cor
tical.

Nos limites superiores das zonas moto
ras de ambos os lados, existiam duas pla
cas de encef'lits crônica, cada uma dellas 
medindo dous centímetros. Duas outras 
placas, de aspeto igual, eram vistas nas 
bordas superiores dos lobos occipitais. No 
bulbo havia forte aderencia das meninjes. 

Bchilddrüts, mukoide Infiltration des sub- 
kutanen Gewebes, Lymphdiüsnrschwellung 
und bedeutende Hepatomegalie. Die 
Anamnese ergab : Rschtaeltigs, normale 
Geburt, der keine Unfãlle wãhrend -der 
Schwangerschaft der Mutter vorangingen. 
Zwischen 2 und 3 Jahren eine lange 
dauernde Fisberpsriods- Bei den Aeltern 
weder Syphilis, noch erbliche, nervõse Er- 
scheinungen.

Die WASSERMANN’sche Reaktion war 
negativ.

Die Patientin starb 24 Stunden nach 
emer Veabrennung zweiten Grades Die 
4 Stunden nach dem Tode gemachte Auto- 
psie ergab den folgend^ Befund :

Abdomen : Zahlreiche voluminose
Mefsenteíiadrüsen; Leber sehr veagrotsert 
mit ziemlich 'usgespaocherer fettiger Dege
neration ; an der oberen Flãche zahlreiche 
Adhãannznr, die sich nur schwer ohne Be- 
schãdigung Ibsen lassen ■ Ovarien 'tro- 
phisch mit Kolloidzysten; Nnbnnrinrnn 
degnrnrinat-

Thorax : Rippen unvolkommen ver- 
kalkt, in den vorderen zwei Drittel karti- 
laginos; Herz mit Anzeichen von M vokar- 
ditis. Hals: Vnrgabtsnatn, multilobulare 
Schilddaüte, deren Lappen kolloide Sub- 
stanz enthalten.

Nnrvnnsystnm : SchSdeldach schwer 
'bzulbsen wegen Adhãrnna der Dura mater, 
welche stark verdickte Zonen zeigt ; 
krachnoidea und Pia mater verdickt und 
mit der Hlarsubttara stark vn^i^l<Sb ; die 
Hirnwindungen stark adhãrent und schwer 
zu trennen; Sclhlafenlappen dem Lobus 
frontalis stark adherent und von diesem 
ohne Bescbadigung der Hiantubstana kaum 
zu trennen. Encephalitis corticalis. An 
der obern Grenze der motori^hen Zonen 
bnidnasnits finden sich Flecken von chroni- 
scher Encephalitis, von denen jeder 2 cm. 
misst.

Zwei 'ndere Flecke von gleichem 
Auss^hen fanden sich an den oberen 
Grenzen der Okaipitallappnn- Am ver- 
lãngerten Marke waren die Himhaute stark 
'dhãrent. Chronitchn Spir'lmnnirgitit
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Meninjite crônica da medula ; grande ade 
rencia das meninjes á substancia medular.

Nos musculos esfriados foram encon
tradas numerozas formas de esquizotri- 
pano.

Dos estudos histo-patolojicos até agora 
realizados pelo Dr. Gaspar Vianna, pode
mos deduzir as seguintes concl^ões sobre 
as lezões do esquizotripano no sistema 
nervos»: o parazito atua sobre as meninjes 
e sobre a substancia nervoza ; ao contrario, 
porém, do que acontece nos outros cazos 
de meningo-encefalite por processos infecio- 
zos, nos quais o processo morbido na sub
stancia nervoza é continuação do que afeta 
inieialmente as meninjes, aqui o processo 
meninjeano e o que ataca a substancia cere
bral são independentes como passamos a 
expôr. Nas meninjes notam-se processos 
inflamatorios não ligados ás localizações do 
parazito, provavelmente determinados por 
toxinas. Na massa nervoza, ao contrario, é 
verificado o parazito, a principio no inte
rior das células, onde se multiplica for
mando cistos parazitarroo; estes mais 
tarde são invadidos por células migradoras, 
que aí formam grandes fócos de reação 
inflamatoria. Si o fóco é novo observa-se 
nelle a existência do paraziio; dos fócos 
antigos, porém, o protozoario dezaparece. 
Aqui, portanto, o processo de encefalite 
corre por conta de ação do parazito direta 
ou propagada á vizinhança,

INCIDENTES AGUDOS E SUB-AGUDOS 
NAS FORMAS CRÔNICAS DA ESQUI- 
ZOTRIPANOZE.

Os fatos clínicos que compreendemos 
sob este titulo diferem das formas crônicas 
comuns da moléstia pela indicação desfa
vorável que exercem sobre o prognostico e 
pelo aparecimento de novos sintomas agu
dos ou sub-agudos, predominando entre 
elles a febre. Tais cazos, observados em 
qualquer das formas clinicas da moles! ia 
crônica, são bastante comuns e fornecem 
grande continjente á letalidade da esquizo- 

mit starken Adhãsionen zwichen dem 
Rückenmark und semen Hüllen.

In der quergestreiften Muskulatur 
wurden zahlreiche Schizotrypanumformen 
gefunden.

Aus den bisher. von Dr. Gaspar 
Vianna ausgeführten histologischen Studien 
ergeben sich die folgenden Schlüsse über 
die Lãsionen, welche das Schizotrypanum 
im Nervensystem verursacct: Der Parasit 
ãussert seine Wirkung auf die Gehirnsub- 
stanz und die Meningen, aber, im Gegen- 
satz zu den anderen daselbst auftretenden 
infektiõsen Prozessen, bei welchen die 
Erkrankung der Hirnsubstanz von der 
ursprünglichen der Meningen fortgeleitet 
ist, sind hier der meningit^che Prozess und 
derjenige der Hirnsubstanz unabhãngig, 
wie ich zeigen werde. An den Meningen 
beobachtet man entzündliche Prozesse, die 
nicht an Lokalisationen der Parasiten ge- 
bunden und wahrschainlieh durch Toxine 
verursacht sind. In der Hirnsubstanz 
wird dagegen der Flagellate zuerst im 
Innern der Zellen gefunden, wo er durch 
seine Vermehrung. parasitenhaltige Zysten 
bildet, welche spãter von Wanderzellen 
invadiert werden, die daselbst grosse Ent- 
zündungsherde bilden. 1st der Herd 
frisch, so findet man darin die Parasiten, 
welche aber aus den ãlteren verschwinden. 
Hier erfolgt also der enzephalitische 
Prozess durch die Einwirkung des Para- 
siten, die direkt oder auf die Umgebung 
fortgeleitet sein kann.

AKUTE • UND SUBAKUTE EXAZERBA- 
TIONEN BEI DEN CHRONISCHEN 
FORMEN DER SCHIZOTRYPANOSE.

Die klinitehen Vorgãnge, welche ich 
unter diesem Titel zu.tammenfatte, unter 
scheiden sich von den gewõhnlichen For- 
men der Krankheit durch ihren ungunstigen 
Einfluss auf die Prognose und durch das 
Auftreten neuer akuter und subakuter 
Symptome, unter welchen das Fieber vor- 
wiegt. Solche Vorgãnge, welche bei alien 
Formen der ehronisehen Erkrankung vor
kommen, sind ziemlich hãufig und bilden 
ein grosses Kontingent der Todesfalle in
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tripanoze. O aparecimento aí du febre e 
de outros sintomas agudos ou sub-agudos 
poderá indicar exacerbação do processo 
infeciozo antigo ou nova infeção, no cazo 
du ter elle já dezaparecido. Nestes cazos, 
as pesquizas parazitolojicas, realizadas por 
inoculação de sangue em cobaia, dão, de 
rugra, rezultado pozítivo ; não raros, porem, 
são os fatos nos quais diversas inoculações 
em animais sensíveis não conseguem reve
lar o parazito, embora se o encontre mais 
tarde no exame histo-patolojico. Tal rezul
tado, por diversas vezes conseguido, indica 
evidentumunte que o esquizotripano, na 
sua evolução no organismo humano, tor
na-se, ás vezes, um histo-parazito quazi 
excluzivo, o que se explicará, talvez, pelo 
poder tripanolitico especial do foro san
guíneo, nos cazos du infeção cromca.

Tais cazos distinguem-se das formas 
clinicas agudas, verificadas nas crianças, e 
que expressam uma primeira infeção, pela 
quantidade minima de flajelados no san
gue periférico e pelos sinais indicativos de 
infeção remota. Trata-se geralmente de 
indivíduos aprezentando grandes hipertro
fias da glandula •'ireoíde, o que prova uma 
localização glandular de longa data. 
Quando estes incidentes agudòs se davam 
em adultos, tratava-se em quazi todas as 
minhas observações da forma cardiaca, 
sendo também de extrema frequência nestes 
doentes os sinais clínicos de hipo-epine- 
fria. Nos doentes desta categoria, isto é, 
nos adultos que aprezentam incidentes agu
dos ou sub-agudos da moléstia e que sofre; 
ram provavelmente uma primeira infeção 
na infancia, acreditamos tratar-se de uma 
nova infeção, não havendo baze para admi
tir a longa permanência de imunidade tra
zida por um primeiro ataque da moléstia.

Folge von Schizotrypanose. Das Auf- 
treten von Fieber und anderen akuten oder 
subakuten Symptomen kann hier die Exa- 
zerbation eines alten Infektionsprozettet 
darstellen oder eine neue Infektion, falis 
die erste schon abgelaufen sein sollte. Die 
parasitologischen Untersuchungen durch 
Uebertragung des Blutes auf Meer- 
schweinchen geben in solchen Fallen ge- 
wõhnlich positive Résullaae; doch sind 
auch die Fãlle nicht selten, bei welchen 
vtrschiedene Impfver^uche an empfãng- 
lichen Tieren nicht gestatten, den Parasiten 
nachzuweisen, obgleich dieser spâter bei 
den histopathologischen Studien gefunden 
wird. Dieses Resultat, welches ich 
wiederholt erhielt, beweist, dass das Schi- 
zotrypanum bei seiner weiteren Ent
wicklung im men.schlichen Organismus zu 
einem fast autschllestllchen Gewebspara- 
siten wird, was vielleicht durch eine trypa- 
nolytische Eigenschaft des Blutserums 
bei solchen Fallen chronischer Infektion 
zu erklãren ist.

Solche Fãlle unterscheiden sich von 
den akuten Formen, wie sie bei Kindern 
ais Rusultat einer Erstinfektion beobaqhtet 
werden, einerseits durch die geringe Zahl 
der Flagellaten im peripherischen Blute, 
anderseits durch die Anzeichen einer weit 
zurückliegenden Infektion. Gewõhnlich 
handelt es sich um Patienten, welche eine 
starke Vergrosserung der Schilddrüse auf- 
weisen, was eine lange dauernde Lokali- 
sation in diesem Organe anzeigt. Wurden 
solche Vorgãnge bei Erwachsenen beob- 
achtet, so handelte es ich in fast alien 
meinen Fallen um die Forma cardiaca und 
bei diesen Patienten waren auch die klini- 
schen Symptome der Hypo-eptnephrie sehr 
hãufig. Bei Patienten dieser Kategorie, 
welche ais Erwachsenen akute oder sub- 
akute Anfãlle der Krankheit zeigen und 
wahrscheinlich in ihrer Kindheit eine 
erstmalige Infektion erlitten haben, glaube 
ich, dass es sich um neue Infektionen 
handelt, da ich keine Beweise für ein so 
langes Foitbettehen einer durch eine 
urstmalige Erkrankung erworbenen Imtnu- 
nitãt besitze.
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ESTADOS CONSECUTIVOS A' ESQUIZO- 
TRIPANOZE.

Os numerozos cazos de infantilismo 
encontrados nas zonas contaminadas, os 
indivíduos com bocio antigo, em condição 
de relativa saúde, os estados cretinoides, 
etc., seguramente dependentes de infeções 
anteriores pelo esquizotripano, ficam incluí
dos num grupo á parte, que denomjnamos 
estados consecutivos a esquizotripanoze.

Destes cazos trataremos minucioza- 
mente em trabalho posterior ; aqui diremos 
somente que são indivíduos trazendo todos 
o selo da moléstia, constituído, na feliz 
expressão do professor Miguel Couto. 
pela hipertrofia da glandula tireoide. Em 
tais cazos faltam, de regra, os sintomas 
comuns, agudos ou cronicos, da esquizotri- 
panoze, reprezentando elles as consequên
cias remotas de lezões anatômicas definiti
vas, ocorridas na faze de dezenvolvimento. 
Na maioria delles, porém, ha predominân
cia de uma sindrome glandular, quazi 
sempre o hipotireoidismo.

ETIOLOJIA DO BOCIO.

Em rapida sinteze exporemos as 
razões que possuímos para ligar o bocio, 
endemico em Minas Geraes e em outras 
zonas do Frazil, á infeção pelo esquizotri
pano.

Os argumentos e os fatos que servem 
de baze á etiolojia do bocio são de tal 
ordem decizivos, constituem elementos de 
convição tão poderozos, que nos julgamos 
autorizado a considerar esse ponto como 
um dos mais bem fundamentados nestes 
estudos. A lojica das concluzões é aqui de 
tal evidencia, que não se torna necessário 
insistir sobre ella. Senão vejamos :

No quadro clinico geral da esquizotri- 
panoze figura, quazi sempre de modo pre
dominante, a sindrome do hipotireoidismo, 
anatomicamente caraterizado pela hipertro-

FOLGEZUSTANDE DER SCHIZO- 
TRYPANOSE.

Die zahlreichen Fãlle von Infantilis- 
mus in der infizierten Zone, bei sonst leid- 
'ich gesunden, aber mit Krõpfen alten 
Datums behafteten Personen und die kreti- 
noiden Zustãnde, welche sicher die Folge 
einer früberen Scnizotrypanuminfektion 
sind, müssen in einer besonderen Gruppe 
untergebracht werden, die ich ais Folge- 
zustãnde der Schizotrypanose bezeichne.

Diese Fãlle sollen in einer spãteren 
Arbeit eingehender besprochen weeden : 
hier will ich nur anführen, dass sie immer 
Patienten betreffen, welche das Siegel der 
Krankheit tragen, das, nach dem treffenden 
Ausdruck von Prof. Miguel Couto, in 
der Vergrõsserung der Schilddrüse besteht. 
In solchen Fallen fehlen meist die gewõhn- 
lichen, akuten oder chronischen Svmptome 
der Schizotrypanose, wãhrend sie die ent- 
fernten Folgen definitiver anatomischer 
Lãsionen und Funktionsstorungen aus der 
Entwicklungsperiode darstellen. Doch 
herrscht bei den meisten ein Drüsensyndrom 
vor und zwar fast immer der Hypothyreoi- 
dismus.

AETIOLOGIE DES KROPEES.

In einer kurzen Zusammenstellung 
will ich die Gründe auseinandersetzen, die 
mich veranlassen, den in Minas Geraes 
und anderen Zonen von Erasilien endemi- 
schen Kropf mit der Schizotrypanuminfek- 
tion in seziehung zu bringen.

Die Gründe und Tatsachen, auf welche 
sich die Aetiologie des Kropfes stützt, sind 
so entscheidend und bilden so gewichtige 
Bowelse, dass ich mich berechtigt füUe, 
dieses Kapitel für eines der best begrün- 
deten meiner Studien zu halten. Die 
Logik der Schlüsse ist hier so klar, dass 
es nicht nõtig ist, weiter auf dieselben 
einzugehen, wie aus folgendem ersichtlich 
ist :

Im klinischen Filde der Schizotrypa- 
nosekranken figuriert fast immer der Hypo- 
thyreoidismus in hervorragender Weise; 
derselbe ist anatomisch durch die Ver-
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fia da glandula e pela infiltração mucoide 
do tecido celular sub-cutaneo. Tem esta 
sindrome, como expressão funcional, as 
diversas perturbações flzio-patolojlcaB, mais 
ou menos atenuadas, que são observadas 
nos fatos morbidos da serie mixedematoza. 
A afeção grandular não elimina toda a 
função, daí rezultando essa mixedemacia 
parcial, comparável a que se verifica em 
certos cazos de tireoidectomia incompleta.

Entre os sinais clínicos da moléstia 
predomina, nos cazos de infeção relativa
mente recente, a sensação especial de cre- 
pitar, carateristica da infiltração mucoide 
do tecido celular sub-cutaneo, consequência 
excluziva de peeturbação funcional da 
tireoide. Este sinal é observado, no máximo 
de intensidade, nas formas agudas da 
moléstia, em crianças ás vezes de 2 ou
3 mezes de idade, aprezentando numerozos 
flajelados no sangue periférico. Possuímos 
diversas observações de infeção recente em 
crianças de menos de 1 ano de idade e 
em todas ellas, com hipertrofia bem apre- 
ciavel da tireoide, havia intensa infiltração 
mucoide do tecido celular sub-cutaneo. Em
4 destas observações tratava-se de crian
ças com menos de 3 mezes, alimentadas 
excluzivamente pelo leite materno, o que 
excluia a orijem hidrica do bocio, e nellas 
hipertrofia da tireoide e infiltração mucoide 
eram os sinais morbidos mais salientes. Um 
destes cazos foi autopsiado, revelando os 
estudos histo-patolojicos notáveis lezões 
da glandula tireoide.

Nas formas crônicas da moléstia, em 
crianças de maior idade, nas quais tem sido 
realizado o diagnostico parazitolojico da 
moléstia, nunca falta o aumento da glan- 
dula e nunca faltam os sinais de hipotireoi- 
dismo, assim como o fenomeno referido no 
tecido sub-cutaneo.

Em todas as formas clinicas da molés
tia, entre ellas a forma cardíaca, anatomi
camente caraterizada pela localização do 

grõsserung der Drüse und durch die 
mukoide Infiltration des Unterhautzell- 
gewebes charakterisiert. Ais funktionellen 
Ausdruck zeigt er die verschiedenen, mehr 
oder weniger abgeschwãchten, physiopatho- 
logischen Stõíungen, wie sie in der Sym- 
ptomatologie des Myxoedems beobachtet 
werdu-n. Die Drüsenaffektion vernichtet 
die Funktion nicht vollstãndig, so dass ein 
partielles Myxoedem entsteht, ãhnlich dem, 
was man in gewissen Fallen unvollstandiger 
Th-réoiaéktomie beobachtet.

Unter den klinischen Symptomen der 
Krankheit herrscht, in Fallen relativ 
frischer Infektion, das eigentiimliche Kre- 
pitationsgefühl vor, welches fiir die 
mukoide Infiltration des Unterhautzell- 
gewebes, die ausschliessliche Folge einer 
Stórung der Schilddrüsenfunktion, charak- 
teristisch ist. Dieses Symptom wird am 
intensivsten bei den akuten Krankheits- 
formen beobachtet, bei Kindern, die oft 
1-2 Monate alt sind und zahlreiche Flagel- 
laten im Blute zeigen. Ich besitze ver- 
schiedene Beobachtungen frischer Infek
tion bei Kindern unter einem Jahre und bei 
alien diesen bestand, neben einer sehr deut- 
lichen Sc hilddrüsenver grõsserung, inten
sive mukoide Infiltration des Unterhautzell- 
gewebes. In 4 dieser Beobachtungen 
handelte es sich um Kinder von weniger 
als 3 Monatcn, die ausschliesslich an der 
Brust ernãhrt wurden, was eine Entstehung 
des Kropfes durch Trinkwasser ausschloss, 
und bei diesen waren Schilddrüsenver- 
grasserung und mukoide Infiltration die 
auffallendsten Krankheitsserscheinungen. 
Einer dieser Faile kam zur Sektion und 
die histo-pathologische Untersuchung ergab 
bemerkenswerte Verãndérungén der Schild- 
arüse.

In den chronischen Formen der 
Krankheit bei ãlteren Kindern, bei denen 
die Diagnose durch Nachweis des Para
siten bestãtigí wurde, fehlt die Schild- 
driisenvergrosserung niemals und ebenso- 
wenig die Symptome des Hypothyréoials- 
mus, wie auch die schon érwãhnté Affection 
des Unterhautzellgewebes.

In alien klinischen Formen der
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parazito no miocardio, figura, como ele
mento constante, a hipertrofia da tireoide. 
Da forma cardiaca, verificada pelo exame 
parazitolojico e com as alterações carate- 
risticas do ritmo, temos numerozas observa
ções e em todas ellas ha a 'hipertrofia da 
glandula tireoide. Seria possível negar a 
ação do esquizotripano na sindrome car
diaca, depois das verificações histo-patolo- 
jicas referidas? A hipertrofia da tireoide 
seria em todos estes cazos, simples coinci
dência ? Coincidência seriam ainda os 
rezultados de todas as autópsias, de qual
quer das formas clinicas da esquizotrypa- 
noze, nos quais, ao lado das lezões macro
scópicas carateristicas, existe sempre hiper
trofia da glandula?

Nunca faltam, como dissemos, nas 
formas agudas ou crônicas da esquizotri- 
panoze, os sinais que refletem o ataque á 
glandula tireoide. De regra existe hipertro
fia ; quando, porém, não é apreciável o 
aumento de volume da glandula, a lezão 
delia se expressa nitidamente na sensação 
especial de crepitação, que se experimenta 
comprimindo a pele das faces. Assim, 
nos cazos clinicos de mixedema mais acen
tuado, todos com exame pozitivo de 
sangue em relação ao parazito, conforme 
nossas observações, o mais das vezes não 
existe bocio, nem mesmo hipertrofia apre
ciável da glandtua; existe, porém, o ele
mento capital do hipotireoidismo, aqui 
mais pronunciado, talvez devido a um pro
cesso de atrofia glandular.

Outro argumento, si algum mais fosse 
necessário para confirmar uma concluzão 
que se impõe, seria a predileção especial do 
esquizotripano pelas glandulas de secre
ção interna. A ação do parazito sobre as 
capsulas supra-renais, além de demonstrada 
em quazi todas as autópsias até agora prati
cadas, clinicamente se evidencia nos sinais 
de hipo-epinefria, comumente observados 
em qualquer das fôrmas clinicas da moles- 

Krankheit, einschliesslich der Forma car
diaca, welche anatomisch durch die Loka- 
lisationen im Myokard gekennzeichnet ist, 
findet sich ais konstante Erscheinung die 
Hypertrophie der Thyreoidea. Von der 
Forma cardiaca mit positivem Parasiten- 
befund und charakteristischen Verãnde- 
rungen des Rhythmus besitze ich zahlreiche 
Beobachtungen und bei alien findet sich die 
Hypertrophie der Schilddrüse. Kann nach 
diesen Feststellungen die Rolle des Schizo
trypanum ais Ursache des Herzsyndromes 
noch in Abrede gestellt, kann die Schild- 
drüsenvergrõsserung in alien diesen Fallen 
als einfache Koinzidenz aufgefasst werden 
oder kann man dieses von den Resultaten 
der Sektionen annehmen, bei welchen in 
alien Formen der Schizotrypanose neben 
charakteristischen makroskopischen Lãsio- 
nen, immer eine Hypertrophie der Thy
reoidea vorliegt ?

Wie schon gesagt, fehlen sowohl bei 
den akuten, wie bei den chronischen 
Formen der Schizotrypanose, niemals die 
Symptome einer Erkrankung der Schild
drüse. Gewõhnlich findet sich eine Hyper
trophie, wenn aber die Volumenszunahme 
der Drüse nicht deutlich ist, so charak- 
terisiert sich ihre Erkrankung unzweideutig 
durch die eigentümliche Krepitation, 
welche man bei der Kompression der 
Gesichtshaut fühlt. Zum Beispiel in den 
klinischen Fallen von ausgesprochenem 
Myxoedem und positivem Parasitenbefund 
existiert nach meinen Beobachtungen meist 
kein Kropf, ja nicht einmal eine deutliche 
Schilddrüsenvergrõstseung; dagegen findet 
sich das Hauptsymptom des Hypothyreoi- 
dismus hier noch deutlicher, vielleicht in 
Folge einer Driisenatrophie.

Ware es noch nõtig, einen Schluss, 
der sich aufdrãngt, weiter zu begründen, 
so hãtten wir die spezielle Vorliebe des 
Schizotrypanum für die Drüsen mit innerer 
Sekietion anzuführen. Die Einwirkung 
des Parasiten auf die Nebennieren wird 
nicht nur durch alle bisher gemachten Sek
tionen bewiesen, sondern zeigt sich -auch 
klinisch durch die Zeichen der Neben- 
n'ereninsuffizienz, die ganz gewõhnlich bei
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tia. Em algumas autópsias verificámos tam
bém lezões consideráveis dos ovários e a 
prezença do parazito no testiculo de cobaias 
foi claramente demonstrada pelos estudos 
hltto-patolojicos do Dr. Gaspar Vianna.

A epidemiolojia, pelo seu lado, for
nece-nos numerozos argumentos para con- 
cluzões sobre a etiolojia do bocio. Todas 
as crianças, rezidentes em cazas infestadas 
pelo Conorhinus, aprezentam hipertrofia da 
glandula tireoide, desde os primeiros anos 
da vida e, não raro, desde os primeiros 
mezes, quando a alimentação excluziva pelo 
leite materno vem excluir a influencia da 
agua ou de outro alimento na hipf'rtrofia 
da glandula. Ao contrario, crianças rezi- 
dindo em cazas não infestadas pelo inseto, 
permanecendo nas zonas contaminadas por 
longo tempo e bebendo a mesma agua que 
os outros naturais da rejião, nunca apre
zentam qualquer fenomeno para o lado da 
tireoide. Temos diversas observações destes 
fatos, realizadas em filhos de engenheiros 
da estrada de ferro, e nos filhos, em numero 
de 9, de um colega, que permaneceram na 
zona, em caza não contaminada, durante 
1 ano e alguns mezes. Mais ainda, sempre 
que temos tido conhecimento do apareci
mento do bocio em qualquer criança, no 
local de nossos estudos, temos verificado 
a prezença do Conorhinus na respetiva 
habitação.

A distribuição geográfica do Conorhi
nus e as correlativas endemias de bocio 
constituirá ainda, de futuro, quando tiver
mos estudado esse ponto, novo e poderozo 
argumento. Até agora, de observações pes
soais e de informações colhidas cuidadoza- 
mente temos podido averiguar, na zona 
investigada, a co-existencia do bocio e do 
inseto transmissor do esquizotripano.

Claro está que o Conorhinus poderá 
existir em qualquer zona sem o bocio, uma 
vez que não sejam insetos contaminantes ; 
a existência, porém, da forma de bocio 

alien kritischen Formen der Krankheit 
beobachtet werden. Ich konttat'erte auch 
bei einigen Sektionen bedeutende Ver- 
ãnderungen der Ovarien, wãhrend das 
Vorkommen der Parasiten in den Testikeln 
der Meertchweinehen durch den histo- 
pathologischen Befund von Dr. Gaspar 
Vianna klar bewiesen wird.

Auch die Epidemiologie liefert uns 
ihrarteitt Material für Schlütte in Be- 
ziehung auf die Aetiologie des Kropfes. 
Alle Kinder, welche in von Conorhinus 
infizierten Hãusern wohnen, zeigen eine 
.Seh'lddrüsenvergrõs.serung seit den ersten 
Lebantjahran und oft selbst -monaten,wenn 
die aussehliessliche Ernãhrung an der 
Brust den Einfluss des Wassers oder eines 
andern Nahrungsmittels bei der Driisen- 
hypertrophie ausschliesst. Dagegen zeigen 
Kinder, welche in Conor hinusix&en 
Hãusern wohnen, obwohl sie lange Zeit 
in der infizierten Zone bleiben und dasselbe 
Wasser trinken, wie die andern Einwohner, 
niemals Schilddrütentymptome. Ich be- 
sitze verschiedene solche Beobachtungen 
bei Kindern von Ingenieuren der Eisenbahn 
und neun Kindern eines Kollegen, welche 
ein Jahr und einige Monate in der infi
zierten Zone, aber in einem nicht infi
zierten Hause zubrachten. Uebrigens habe 
ich jedesmal, wenn ich das Auftreten eines 
Kropfes bei irgend einem Kinde in meiner 
Beobachtungszone erfuhr, das Vorkommen 
des Conorhinus in dem betreffenden Hause 
festgestellt.

Die geographische Verteilung des 
Conorhinus find die begleitenden Kropf - 
endemien werden spãter, wenn diese Frage 
studiert sein wird, ein neues und wichtiges 
Argument bilden. Bisher habe ich aus 
personlichen Beobachtungen und erhaltenen 
Informationen eine absolut konstante Koin- 
zidenz von Kropf und Uebertrãger der 
Sehizotrypanote festgestellt.

Es ist klar, dass der Conorhinus in 
irgend einer Zone ohne kropf gefunden 
werden kann, wenn derselbe nicht infiziert 
iss; dagegen wird das Vorkommen derjeni- 
gen Art Kropf, die ich studiert habe, 
sicher niemals in einer Zone kons^atiert
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endemico em zona onde não exista o hema- 
tofago, essa é que nunca será verificada.

Cazos clinicos possuimos bem demons
trativos deste ponto. Num delles trata-se 
de um sirio, recem-chegado na zona. Decor
ridos alguns mezes de permanência em 
Lassance, habitando caza infestada pelo 
inseto, notou o sirio aumento de volume 
da glandula tireoide, sentindo-a anlnroza. 
Ao mesmo tempo aprezentava leves rea
ções febris. Pelo exame do sangue veri
ficámos a presença do esquizotripano. 
Este doente, 6 mezes depois, voltou á con
sulta, aprezentanan alterações do ritmo 
cardiaco e com a hipertrofia glandular bas
tante aumentada. (Daremos observações 
mínueínzas deste doente, quando tratarmos 
da forma cardiaca).

Num outro cazo trata-se de uma 
mulher de 30 e tantos anos, também 
recem-chegada de zonas não contamina
das. Veiu á consulta acuzando dôr intensa 
na tireo-de e aprczentanan pequena eleva
ção térmica, com aumento apreciável do 
figado e dôr á apalpaçâo deste orgam. Tais 
fenomenos morbidos datavam já de muitos 
dias. Pela inoc^lação de cobaia com 10 cc3 
de sangue, verificámos infeção pelo esqui- 
zntripdnn. Esta doente, alguns tempos 
depois, aprezentava intensas convulsões 
generalizadas, sobre estas atuando favora
velmente a tírcniamd. Dois mezes depois, 
esta doente faleceu com a glandula tireoi
de já muito aumentada de volume, sendo 
verificadas, pela autópsia, as lezões macro
scópicas caratcristíeas da esquizotripanoze. 
Procede-se atualmente ao estudo histo-pato- 
lnjícn deste cazo.

Um terceiro cazo, muito recente, e que 
exclue de uma vez a orijem hidrica do boeio, 
é de uma criança de 23 dias de idade. Vista 
na consulta, não aprezentava reação 
febril, mas aprezentded hipertrofia consi
derável da tírcniae, figado aumentado de 
volume e numerozos gânglios enternecidos. 

werden, in welcher dieser Blutschmarotzer 
fehlt.

In dieser Hinsicht verfUge ich über 
einige sehr beweisende Beobachtengen. In 
einem Falle handelte es sich um einen 
Syrier, der vor kurzem in diese Zone ge- 
kommen war. Nachdem er sich einige 
Monate in Lassance dufgchdlten und in 
einem von Conorhinus infizierten Hause 
gewohnt hatte, bemerkte er Schmerzhaftig- 
keit und Vergrõsserung der Sehilaarüsc. 
Gleichzeitig zeigte er leicht febrile Reak- 
tionen. Durch Blutuntersuchung konsta- 
tierte ich eine Sehízntrspdnnsc. Ais dieser 
Patient, sechs Monate spãter, zu einer 
neuen Konsulation kam, zeigte er Ver- 
ãnderung im Herzrhythmus und bedeutende 
Zunahme der Sehilddrüsenhspcrtrophic. 
(Ich werde bei Besprechung der Forma 
cardíaca die eingehende Krankengeschichte 
mitteilen).

In einem zweiten F alie handelte es 
sich um eine Frau von über dreissig Jahren, 
die ebenfalls frisch aus einer nicht infi- 
zierten Zone gekommen war. Sie kam 
zur Sprechstunde mit Klagen über Schmer- 
zen in der Schilddrüse und zeigte, neben 
leichten Temperatursteigerungen, eine deut- 
liche Vergrõsserung und Empfindlichkeit 
der Leber. Diese Symptomen datierten 
schon seit lãngerer Zeit. Durch Ueber- 
tragung von 10 Kubikzentimeter Blut auf 
ein Meerschweinchen, stellte ich eine 
Sehizotrspanuminfektinn fest. Einige 
Zeit nachher zeigte diese Patientin inten
sive allgemeine Konvulsionen, welche von 
Thyreoidm günstig beeinflusst wurden. 
Zwei Monate spãter starb die Kranke mit 
bereits sehr vergrõsserter Schilddrüse und 
bei der Sektion wurden die für Schizotrypa- 
nose charakteristischen makroskopischen 
Verãnderungen festgestellt. Die histo- 
pathnlogischc Untersuchung dieses Failes 
ist im Gange.

Ein dritter Fall neueren Datums, 
welcher das Entstehen des Kropfes durch 
Wasser ganz aussehliesst, betrifft ein 
23 Tage altes Kind. In der Sprechstunde 
gesehen, zeigte dasselbe — ohne ernsteren 
Allgemcínzustdna —> betrãchtliehe Ver-
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Os projenitores referiram que, 8 dias antes, 
isto é, quando ' criança contava apenas 
15 dias de vida extra-uterina, tinham 
notado o aumento da glandula. O exame a 
fresco não revelou ' prezença de favela
dos; pelo que, inoculámos cobaia, aguar
dando ainda o rezultado da inoculação.

Tratar-se-á aqui de infeção adquirida 
nos primeiros dias de vida, já tendo atuado 
tão intensamente sobre a glandula tireoide 
e tendo os fajelados dezaparecido já do 
sangue periférico? Ou deve esse cazo fazer 
pensar em infeção hereditaria ou em con- 
tajio in uterol A projenitora é um' inae- 
tada, com ' forma cardiaca da moléstia, 
com verificação parazitolojica do diagnos
tico.

Tratando de fundamentar a etiolojia 
parazitaria do bocio endemico em Minas 
Geraes, cumpre, ainda, salientar ' grande 
diferença existente entre elte e o bocio da 
Europa, principalmente no ponto de vista 
das consequências fizio-patolojicas.

São bem conhecidas as estreitas rela
ções existentes entre o bocio europeu o cre- 
tinismo e a idiotia mixedematoza de Bour
neville. As endemias do bocio e do cre- 
tinismo coexistem nas mesmas localidades, 
onde são também encontradas, com alguma 
frequência, os cazos de idiotia mixedema- 
toza ou de mixedema, em seus diversos 
gráos de intensidade. O cretinismo é uma 
modalidade de hipotireoidismo e, como 
fator etiolojico desta, figura, sem duvida 
em primeiro plano, o bocio, ora prezente 
no cretino, ora nos projenitores delle, deter
minando, segundo alguns autores, uma tara 
hereditaria de hipotireoidismo. De qual
quer modo é certo que o bocio d' Europa 
tem, como consequência fiziopatolojica, 
o cretinismo, em proporção relativamente 
elevada. O mesmo não se verifica entre 
nós. Aqui ' grande maioria de indiví
duos classificados nas formas crônicas 

grõsserung der Schilddrüse und der Leber, 
neben zahlreichen geschwollenen Zervikal- 
drüsen. Die Eltern geben an, acht Tage 
früher, ais das Kind kaum zwei Wochen 
alt war, die Vergrosserung der Schilderüse 
bemerkt zu haben. Frisch untersucht, 
zeigte das Blut keine Flagellaten ; es wurde 
daher auf Meerschweinchen übertragen. 
Das Resultat bleibt noch abzuwarten.

Handelt es sich hier um eine in den 
ersten Tagen erworbene Infektion, welche 
bereits die Bchilddrüte so intensiv befallen 
hãtte und bei der die Flagellaten schon 
aus der Zirkulation verschwunden waren 
oder soli dieser Fall ais hereditãre Ueber- 
tragung, resp. als Ansteckung in utero 
angesehen werden? Die Mutter ist infi- 
ziert und zeigt die Forma cardiaca und die 
Diagnose ist durch den Parasitenbefund 
gesichert.

Beim Versuche die parasitãre Aetio- 
logie des in Minas Geraes endemischen 
Kropfes zu begründen, gebührt es, auf den 
grossen Unterschied hinzuweisen, welcher 
zwischen ihm und dem europãischen 
Kropfe, besonders in Hinsicht auf die 
phytlopathologltchen Folgen, besteht

Die engen Beziehungen, welche zwi
schen dem europãitchen Kropfe, dem Kre- 
tinismus und der myxoedematosen Idiotie 
von Bourneville bestehen, sind bekannt. 
Endemien von Kropf und Kretir^ismus 
existieren an denselben Orten, wo sich auch 
in einer gewissen Hãufigkeit Faile von 
myxoedematoser Idiotie oder Mvxoedem 
in verschiedenen Intensltatt'bstuaurgen 
finden. Der Kretinismus ist eine Form 
des Hypothyreoidismus und als ãtiologi- 
scher Faktor fungiert bei ihm zweifellos in 
erster Linie der Kropf, der sich entweder 
beim Kretin oder seinen Eltern findet, wo 
er dann nach einigen Autoren eine heredi
tãre Belastung für den Hypothyreoiditmut 
bildet. Jedenfalls steht es fest, dass der 
europãitche Kropf in einer relativ be- 
deutenden Zahl der Fãlle als physiopatho- 
logische Folge den Kretinismus zeigt. 
Dagegen wird dies hier nicht beobachtet. 
Hier zeigt die grosse Mehrheit der Pa- 
tientenj welche zu den chronischen Formen
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da tiruoidite parazitaria aprezentam hiper
trofia da glandula tiruoide e alguns ele
mentos do mixedema, como seja a infltra- 
ção mucoíde do tecido sub-cutaneo e, du 
modo inconstante, manifestações para o 
lado do esqueleto. A condição inteletual da 
maioria destes enfurmos é, porém, regular, 
quazi todos possuindo uma intelijencia mais 
ou menos em relação com a idade e com 
o gráo de civilização do meio. Nada se 
parecem, seguramente, com os cretinos da 
Europa, decendentes du papudos, e muito 
menos com os idiotas mixedematozos. E, 
untrutanto, tais doentes decendem quazi 
todos de papudos, o que deveria determi
nar, si as consequências fzio-patolojicas do 
nosso bocio fossem idênticas ás do europeu, 
aprezentassem ellus sinais intensos de cre
tinismo. São decendentes de papudos os 
nossos doentes, em grande maioria, porque 
sob a mesma condição epidemica em que 
vivem elles, viveram os projenitores. 
Temos, é certo, entru as nossas observações, 
grande numero du cazos de idiotia, alguns 
du demencia, de imbecilidade, etc., todos 
elles, porém, aprezentam simultaneamente 
os sinais clássicos de esquizotri-panoze, e, 
o que é mais, as perturbações da intelijen- 
cia são aqui devidas a lezões organicas do 
sistema nervozo. Realmente, em todas as 
nossas observações de idiotia total e de 
outros dufeitos profundos da intelijencia, 
existem perturbações da motilidade, quazi 
sempre muito intensas, indicativas de lezões 
do sistema nervozo central, espucialmente 
do cortex. A intoxicação mixedematoza 
pouco ou quazi nada concorre, untru nós, 
para a produção da idiotia, ao contrario 
do que acontece na Europa. Os idiotas que 
temos observado são, em sua maioria, cazos 
du diplujia cerebral, ocazionada pelas loca
lizações do parazito no sistema nervozo cen
tral e pelas lezões que elle aí determina.

As diferenças, pois, aqui deixadas em 
rezumo, entre o bocio da Europa, cuja ori- 

der paras^run Thyreoiditis gerechnet 
werden, eine Hypertrophie der Schilddrüsu 
und einige Symptome des Myxoedems, wiu 
z. B. die mukoide Infiltration des Unter- 
hautzellgewebes und, in unregelmãssiger 
Weise, Erschuinungun von Suite des 
Knochenbaus. Dagegun ist der intellek- 
tuulle Zustand dur Mehrzahl dieser Pa- 
tienten ziemlich gut ■ sie besitzen fast aliu 
eine Intelligenz, welche mit dem Bildungs- 
grade ihrer Umgebung harmoniert. Sicher 
gleichen sie keineswegs dun Krutinen 
Europas, welche von Kropftrãgern 
abstammen und noch weniger den myxoede- 
matõsun Idioten. Und doch stammen diese 
Patiuntun fast alie von Kropftrãgern ab, 
was, im Faile die physiopathologischen 
Folgen unseres Kropfus dieselben wãren, 
wie in Europa, bewirken müsste, dass sie 
intensive Symptome von Kretinismus 
zeigen müssten. Meine Patienten sind 
grõttenteilt Nachkommen von Kropfigen, 
weil ihre Eltern unter denselben endemi- 
schen Bedingungen lebten, wie sie selbst 
es tun. Ich habe allerdings untur meinun 
Beobachtungen uine grosse Anzahl von 
Fallen von Idiotie; einige von Blõdsinn, 
Imbezillitãt usw., aber alie zeigen zugleich 
die klassischen Zeichun der Schizotrypa- 
nose und überdies sind hier diu Stõrungen 
dur Intelligenz diu Folge organis^her Ver- 
ãnderungen des Nervensystems. In der 
Tat finden sich fast bei aliun unseren Beob
achtungen von Idiotie und andern tiufuren 
Mãngeln der Intelligenz motorische Stõ- 
rungen, die fast stets sehr intensiv sind 
und auf Lãsionen des Zentralnerven- 
systems, fast immur der Hirnrinde hin- 
deutun. Die myxoedema^se Intoxikation 
trãgt bei uns wenig oder gar nicht zur Pro- 
duktion der Idiotie bei, im Gegensatz zu 
dem, was in Europa stattfindet. Die 
Idioten, die ich beobachtet habe, sind, der 
Mehrzahl nach, Fãlle von zerebraler Di- 
plegie, welche durch die Lokalisation des 
Parasiten im Zentralnervensystem und die 
daselbst bewirkten Lãsionen verursacht 
wurden.

Diu hier re^mierten Unterschiede 
zwischen dem europãischun Kropfe, dessen
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jem hídrica é sustentada por diversos expe- 
rimentadores, e o bocio endemico em Minas 
Geraes, sâo muito salientes e bem indicam 
a diversidade de razões etiolojicas nos dois 
cazos.

Constituindo o bocio um dos carateres 
anatômicos mais salientes da moléstia e 
sendo convincentes as razões para julgai-o 
devido á infeção pelo esquizotripano, 
pensamos ser muito acertada a denomina
ção de tireoidite parazitaria, proposta pelo 
ilustre professor Miguel Pereira para a 
nova entidade mórbida.

Aí deixamos uma sinteze geral sobre 
as determinações mórbidas do Schizotry
panum cruzi. Em números sucessivos destas 
memórias, trataremos minuciozamente das 
diversas ormas clinicas da moléstia, tra
zendo, então, a relação dos cazos morbidos 
e todos os elementos de demonstração 
semeiotica.

Na parte clinica destes trabalho, tive
mos a precioza colaboração de eminentes 
mestres da medicina nacional, os Srs. pro
fessores Miguel Couto, Miguel Pereira, 
Juliano Moreira, Fernandes Figueira 
e Antonio Austregesilo, que foram á 
zona de nossos estudos, em penoza excur
são cientifica, levar-nos os mais preciozos 
ensinamentos. Devemos á orientação destes 
estimados mestres o melhor dos nossos 
rezultados, aqui lhes deixando os protestos 
de nossa gratidão

Afirmamos o nosso maior reconheci
mento ao nosso mestre Dr. Oswaldo 
Cruz, a quem devemos, desde o inicio 
dessas pesquizas, todos os ensinamentos de 
ordem técnica e cientifica, cabendo-lhe, por 
isso, qualquer merecimento pratico acazo 
encontrado nos rezultados deste trabalho.

Ao Dr. Adolpho Lutz, somos em 
extremo grato pelo auxilio que nos tem dis
pensado nessas pesquizas, assim como pela 
tradução competente deste e de outros tra
balhos.

Abhãngigkeit vom Trinkwasser von vielen 
Untersuchern behauptet wird, und dem 
Kropfe von Minas Geraes sind sehr auf- 
fallend und zeigen deutlich die Verschie- 
denheit in der Aetiologie der beiden Falle.

Da der Kropf eines der auffallendsten 
anatomischen Kennzeichen der Krankheit 
darstellt und die Griinde, um ihn der 
Schizotrypanuminfektion zuzuschreiben,
ganz uberzeugend sind, halte ich die von 
Prof. Miguel Pereira für den neuen 
Krankheitsprozess vorgeschlagene Bezelch- 
nung parasitare Thyreoiditis für sehr gut 
gewãhlt.

Ich beende hier die allgemeine Zu- 
sammenstellung der vom Schizotrypanum 
cruzi veranlassten Krankheitserscheinun- 
gen. In weiteren Nummern dieser Me- 
moiren werde ich sukzessive die ver- 
schiedenen klinischen Formen der Krank
heit besprechen, unter Eeigabe der 
Krankengeschichten und aller semiotischen 
Pelege.

Im klinischen Teile dieser Arbeit 
erfreute ich mich der wertvollen Mitarbeit 
hervorragender Meister der einheimischen 
Medizin, der Professoren Miguel Couto, 
Miguel Pereira, Juliano Moreira, Fer
nandes Figueira und Antonio Austre
gesilo, welche in einer beschwerlichen 
wis&tnwchantlichen Exkursion die Zone 
meiner Studien besuchten und mir ihre 
wertvollen Belohrungen schenkten. Der 
Orientierung dieser geschãtzten Lehrer ver- 
danke ich meine besten Resultate und be- 
zeuge ihnen dafür hier meinen besonderen 
Dank.

Meine tiefgefühlten Dankbarkeit 
spreche ich auch dem Direktor des Intitutes 
von Manguinhos, Dr. Oswaldo Cruz 
aus, dem ich den Anfang dieser Unter- 
suchungen und alie technischen und wissen- 
schaftlichen Belehrungon verdanke und 
dem alie praktischen Verdienste zukommen, 
welche aus diesen Studien hervorgehen 
kõnnten.

Herrn Dr. Adolpho Lutz danke ich 
besonders für seine Beihülfo bei meinen 
Untersuchungen und für die sachkundige 
Uebersetzung dieser und anderei Arbeiten.
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Tivemos a dita de encontrar, como 
colaborador constante na zona de nossos 
estudos, o nosso companheiro no Instituto, 
Astrogildo Machado. Ao esforço e habi
lidade técnica deste estudiozo colega, incan
sável nas pesquizas para o esclarecimento 
dos pontos obscuros, relativos á parazitolo- 
jia e á clinica da moléstia, são devidos 
muitos dos nossos rezultados favoráveis.

Finalmente, aqui deixamos nossos agra
decimentos ao Dr. Belisario Penna, que 
nos acompanhou com a maior dedicação e 
preciozo esforço no inicio destes estudos, e 
ao Dr. Cezar Guerreiro, que trabalha 
atualmente conosco nas pesquizas clinicas.

Lassance, 21/IV/91.

Ich hatte das Gliick in meinem Insti- 
tutsgenossen, Herrn astrogildo Ma
chado, einen standigen Mitarbeiter in der 
Zone meiner Studien zu finden. Seinem 
Fleisse, seinem technischen Geschicke und 
seinen unermiidlichen U ntersuchungen be- 
hufs Aufklarung dunkler Punkte der Para- 
sitologie und Klinik des Krankheits- 
prozesses, sind viele meiner positiven Re- 
sultate zu verdanken.

Endlich sage ich hier auch Herrn Dr. 
Belisario Penna, der mich zu Beginn 
meiner Studien mit grosser Aufopferung 
und schãtzenwerter Bemühung begleitete 
und Herrn Dr. Cesar Guerreiro, der 
gegenwartig bei meinen klinischen Unter- 
suchungen mitarbeitet, meinen besten 
Dank.

Lassance, 21/IV/911.

VERIFICAÇÃO DE DIAGNOSTICO PELA 
PESQUIZA DO ESQUIZOTRIPANO.

Cazos agudos com grande numero de fla- 
jelados no sangue periférico ... 16

(Tratavam se sempre de crianças nas pri
meiras idades, geralmente com me 
nos de 1 ano.)

Numero total de inoculações feitas em 
cobaias com sangue de outros tanto s 
doentes com sintomas das diversas 
formas clinicas da moléstia . . . 332

Estas inoculações e seus rezultados 
ficam assim distribuídos :

Inoculações com sangue de crianças, 
aprezentando qualquer das formas 
clinicas...............................................................

Rezultados pozítivos ... 49
Rezultados negativos ... 71
Relação dos rezultados pozitivos 40,8 %
Inoculações com sangue de adultos, apre

zentando as diversas formas da mo
léstia .............................................................102

Rezultados pozitivos ... 43
Rezultados negativos ... 59
Relação dos rezultados pozitivos 43,1 %

Inoculações com liquido cefalo-raqui- 
diano, de doentes com qualquer das 
formas cllnicac...................................... 19

Rezultados pozitivos ... 3
Rezultados negativos ... 7
Relação dos rezultados pozitivos 30,9 %

Os 3 rezultados pozitivos destas ulti
mas inoculações foram obtidos em formas ner- 
vozas da moléstia.

UNTERSUCHUNGEN ZUM ZWECKE DES 
DIAGNOSTISCHEN NACHWEISES DES

SCHIZOTRYPANUM.

Akote Fãlle mit zahlreichen Flagellaten 
im peripberen Blute........................... 16

(Es bandelte sicb stets um Kinder in der 
ersten Jugend, gewõhnlich unter einem 
Jabre.)

Totalzabl der Uebertragungen auf Meer- 
scbweincben von Blut von Patienten 
mit Symptomen der verschiedenen 
kliniscben Krankbeitsformen . . 232
Diese Versuche und ibre Ergebnisse 

verteilen sich folgendermassen :
Versuche mit Blut von Kindern, welche 

irgend eine der kHnischen Formen 
üigten............................................................. 120

Positive Resultate ... 4g
Negative Resultate ... 71
Prozentzahl der positiven Resul

tate ..............................................40.8 %
Versuche mit Blut von Erwachsenen der 

verschiedenen Krankbeinsformen . . 102
Positive Resultate .. . 43
Negative Resultate .. . 9
Prozentzahl der positiven Resul

tate .............................................4a,i %
Uebeitragung von Zerebrospinalflüssig- 

keit von Patienten der verschiedenen 
klinischen Formee................................. ic

Positive Resultate ... 3
Negative Knsuitann .. . 7
Proientzabi der positiven Resul

tate ........................................30. g %
Die 3 positiven Resonate der letzten Ver- 

suchsreihe wurden bei nervõsen Formen der 
K^ankhe^ erhaken.
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NOTA.

De experiências recentes feitas neste Insti
tuto pelo Sr. Astrogildo Machado, rezulta 
que o Trypanosoma rotatorium aprezenta no seu 
ciclo evolutivo dous processos de multiplica
ção. Um delles pode ser comparado á esquizo- 
gonia que descreví no parazito descoberto por 
mim e sobre a qual bazeei o novo genero Schi
zotrypanum. Todavia sendo o Trypanosoma 
rotatorium o typo do genero Trypanosoma, o 
genero Schizotrypanum evidentemente tem de 
desaparecer chamando-se o parazito outra vez 
Trypanosoma crUz como dantes.

Dos interessantes trabalhos do Dr. Gaspar 
Vianna rezulta que alguns processos de esqui- 
zogonia se observam em nosso parazito como 
também em outras especies de Trypanosoma •. 
pode-se concluir disso que a multiplicação 
esquizogonica no pulmão (que interpretei como 
gametogonia) seja um processo comum a todas 
as especies do Trypanosoma o que todavia 
ainda carece de confirmação.

Desaparecendo o genero S chizotrypanum 
também a expressão esquizotrypanoze tem de 
ser substituída e aqui parece muito aceitavel a 
dezignação de Coreotrypanosis proposta pelo 
Dr. Adolpho Lütz, que é derivada de Curis 
(percevejo) e Trypanosis, abreviado por Trypa- 

nooomiasii.

ANMERKUNG.

Aus neueren Untersuchungen des Herrn 
Astrogildo Machado, welche in diesem 
Institute angestellt wurden, ergibt sich, dass das 
Trypanosoma rotatorium m seinem Entwicklungs- 
cyclus zwei Vermehrungsprozesse zeigt ; einer 
derselben lãsst sich mir der Schizogonie ver- 
gleichen, die ich bei meinem Parasiten be- 
schrieben habe und auf welche das Genus Schizo
trypanum gegründet wurde. Da aber Trypa
nosoma rotatorium der Tyous des Genus Trypa
nosoma ist, muss offenbar das Genus Schizo
trypanum verschwinden und der Parasit 
wiederum wie ursprünglich Trypanosoma cruzi 
heissen.

Auch aus den interessanten Arbeiten von 
Dr Gaspar Vianna geht hervor, dass einige 
Schizogonieprozesse, wie bei unserem Para
siten, auch bei anderen Trypanosomaarten vor- 
kommen ; man kann daraus schliessen, dass die 
schizogonische Vermehrung in der Lunge, die 
ich als Gametogonie deutete, ein alien Try- 
panosomaarten gemeinsamer Prozess sei, was 
indess noch der Bestâtigung bedarf.

Nach Verschwinden des Genus Schizo
trypanum muss auch der Ausdruck Schizotrypa- 
nose ersetzt werden und es scheint hier die von 
Dr. Adolpho Lutz vorgeschlagene Bezeichnung 
Coreotrypanosis sehr annehmbar ; dieselbe leitet 
sich ab von Coris (Wanze) und Trypanosis 
(Abkiirzung von Trypanosomiasis.)
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Moléstia de Carlos Chagas

Segunda conferência realisada na Academia Nacional 
de Medicina em Agosto de igii

Em sessão solemne desta Academia, tive opportunidade de referir os resul
tados de estudos sobre uma nova moléstia humana, grassando em regiões de Minas 
Geraes. Recebi, naquelle dia memorável da minha vida profissional, o abo prêmio 
de honra de ser aqui admittido como membro effectivo, aspiração suprema da qual 
muito me distanciava a condição modesta de uma carreira scientific' apenas iniciada, 
sem qualquer patrimônio que pudesse justificar a generosidade de mestres e de colle- 
gas eminentes. Aceitei alegremente o prêmio que me era conferido, porque nelle via 
prestigiada ' Escola de medicina experimental de que sou parcella minima, porque as 
honras recebidas só de leve me attingiam, indo recahir num nome querido da medi
cina patria, no mestre que me foi o guia e orientador dedicado em todos os trabalhos 
então submettidos á sabia apreciação da mais alta intellectualidade medica do meu 
paiz. Naquella festa, por isso mesmo, toda a homenagem de solidariedade scientific' 
que se expressou na palavra autorisada do ex-Presidente da Academia, o illustrado 
Professor Miguel Pereira, todos os applausos que tive a fortuna de receber aqui, 
como simples intermediário, pertenciam, de facto, ao Dr. Oswaldo Cruz, a quem 
eram devidas as conclusões de trabalhos em que, de minha parte, só existia o pequeno 
contingente de um grande esforço pessoal.

Venho hoje trazer á analyse da Academia, na demonstração irrecusável de 
provas clinicas e experimentaes, o complemento necessário áquell' conferência. Não 
nos pertence, é certo, a iniciativa deste facto e sim ao Professor Miguel Couto, 
grande mestre da medicina tropical, que nos tem acompanhado com valioso interesse 
nestes estudos e que nos tem proporcionado os melhores ensinamentos na interpre
tação do alto complexo clinico que constitue a nova moléstia. Veiu delle o conselho 
de evidenciar, com factos morbidos, exemplificando as diversas modalidades da 
noiva doença, aos poderes públicos d' nação, aos mestres da medicina patria, á 
classe medica da capital da Republica e aos alumnos estudiosos da nossa Faculdade, 
' existência nos sertões mineiros e em grande parte do interior do paiz, de uma con
dição endemica que constitue, naquellas zonas, obstáculo definitivo ab progresso 
material de um grande povo, ao aperfeiçoamento de uma raça, ao augmento natural 
e progressivo de uma população, ao trabalho productivo, á energia creadora, á feli
cidade, emfim, da vida humana alli fatalmente destinada ao aniquillamento trazido 
pela acção intensa e permanente de um grande mal. Não sei mesmo se exorbito indo 
além do meu papel de modesto e obscuro pesquizador, abandonando a condição, bem 
commoda, aliás, de quem pôde chegar a alguns resultados scientificos definitivos, 
baseando-os em elementos de convicção irrecusáveis, para encarar o assumpto no 
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ponto de vista mais pratico de suas consequências sociaes. Se o facto é porque sou 
ainda dominado pela mais dolorosa impressão trazida dos sertões mineiros, onde me 
foi dado, durante longos mezes, observar os malefícios alli oecatlonadot pelo predo- 
minio de um factor morbido, cuja intensidade não será, de certo, excedida Dela de 
nenhum outro conhecido em pathologia humana ; se a tanto me animo é porque não 
temo a arguição de incorrer em exaggero, senão em deficiência, quando dess-e modo 
eu aprecio, em toda sua amplitude, as consequências dessa moléstia ; se ouso assumir 
a responsabilidade de apreciações de tanta importância pratica é porque tenho, para 
me fazer acreditar, a palavra autorisada dos maiores mestres da nossa medicina, que, 
trazendo das zonas onde*  estudavamos, impressão igual á que vos communico, aqui 
se constituíam, perante a consciência medica nacional, em garantia da probidade e do 
rigor de conclusões de nossos estudos ; se, finalmente, eu me apresento nesta casa 
fallando em nome de uma instituição de sciencia, cujo prestigio eu procuro zelar com 
o maior carinho, é porque as nossas conclusões scientificas, os resultados, que desde 
agora julgamos poder apresentar, vêm todos baseados em elementos de provas segu
ramente aceitáveis pela sabedoria desta alta corporação de medicos eminentes.

Tenho hoje a honra de ser ouvido por individualidades das mais prestigiosas 
na administração, na política e nas scienciat de meu paiz ; pelo Exmo. Sr. Presi
dente da Republica, depositário supremo do poder; pelo Exm. Sr. Ministro da Jus
tiça e Negocios Interiores, a quem estão confiados os destinos da Nação na parte 
relativa á saude publica ■ pelos Exms. Srs. Ministros da Fazenda e da Agricultura, 
estadistas de alto prestigio; pela mais alta intallaetualldada medica brasileira, aqui 
representada em meus illuttradot mestres de hontem e em collegas de vasta erudição. 
A eminencia de um auditorio assim constituído, em contraste saliente com a ausência 
de autoridade de quem lhe falia, ao em vez de collocar-me em difficcildade, só me 
traz a confiança de que desta conferência vão resultar as mais beneficas consequên
cias na iniciativa de uma obra sanitaria salvadora. E' que eu espero, na demonstração 
pratica dos factos, tornar irrecusável a minha convicção de que esse assumpto con- 
stitue problema de Estado cuja solução é imposta pelos deveres de civilização e de 
humanidade, senão pelo interesse mesmo do progresso economico de grandes zonas 
do paiz.

Da parte scientifica farei apenas uma rapida synthese, necessária á analyse 
que ides fazer dos casos morbidos e das provas experimentaes que vamos apresentar. 
Temos realizado já diversas publicações, nas quaes este vasto capitulo de pathologia 
tropical vem tratado com algumas minúcias e esperamos, cm trabalhos que iremos 
trazendo á publicidade, basear nossas conclusões no grande material de estudo que 
desde longos mezes temos accumulado. Vamos referir os pontos mais importantes 
sobre a etiologia da moleésti:

HEMATOPHAGO TRANSMISSOR.

O parasito da nova moléstia é transmittido pela picada de um hematophagò de 
grandes dimensões, conhecido pelos nomes vulgares de barbeiro e chu-pão. E' com
panheiro domiciliario do homem, occupando, nas residências humanas, as fendas das 
paredes, onde prolifera com a maxima intensidade. Em seus hábitos de sugar á noite', 
na ausência de luz, na rapidez com que se furta á perseguição, no facto de ser encon
trado em maior abundancia nos domicilios humanos mal cuidados, esse hematophago 
é comparável ao percevejo vulgar. Como este, elle se occulta, durante o dia, ou nas 
paredes, ou atrás de moveis, ou sob o colchão dos leitos, ou nas coberturas de capim, 
habituaes em choupanas do interior.
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E’ transmissor da moléstia em qualquer das tres phases de sua evolução: nas 
de larva, nympha e insecto alado.

As larvas são de dimensões minimas, comparáveis ás de um pequeno percevejo, 
sendo facil a conducção dellas em bagagens de uma localidade contaminada a outras 
que não o sejam.

A evolução total do hematophago, de ovo a insecto adulto, é realizada em um 
prazo approximado de 276 dias, segundo verificações do Dr. Arthur Neiva, no Insti
tuto de Manguinhos. O insecto alado, encontrando facilidade de alimentação, 
poderá viver mais de um anno. E, sendo assim, sabendo-se que a transmissão da 
moléstia pode ser realizada em qualquer das phases evolutivas, e que, adquirida a 
propriedade contaminante, esta é conservada por longos mezes, poder-se-á ter idéa 
da importância de um unico insecto como demorado factor epidemiologico. Nenhum 
outro hematophago transmissor de moléstia humana, ou seja entre os tabanidas ou 
entre os culicidas, póde exercer a sua. acção maléfica por espaço de tempo tão longo, 
em vista de ser relativamente curta a phase alada da vida, unica em que podem # 
transmittir agentes morbidos.

Nas zonas contaminadas o hematophago é encontrado em maior abundancia 
nas choupanas pobres da população rural, cujas paredes não rebocadas ou cuja cober
tura de capim constituem grandes depósitos do insecto. E’ rarissimo, se possivel, 
encontrar naquellas zonas uma choupana unica livre da infestação pelo barbeiro. Nas 
cidades sertanejas que conhecemos, nas quaes os domicílios humanos são mais con
fortáveis, o insecto só é encontrado nas casas que lhe oferecem abrigo propicio, a 
que torna o indice endemico das cidades muito mais baixo do que o das populações 
ruraes.

Colhidos em residências humanas, os barbeiros apresentam quasi sempre para- 
sitos ffagellados no intestino posterroo; este facto, porém, embora taes formas para
sitarias representem estádios evolutivos do flagellado, não indica no insecto o poder 
infectante, sendo necessário, para que este ultimo exista, sejam encontrados parasitos 
nas glandulas.

O barbeiro é um hemiptero-heteroptero, de familia Reduvida e de genero Conor- 
rhinus, sendo a especie megistus, conforme identificação realizada pelo Dr. Arthur 
Neiva.

PARASITO.

O agente etiologico da nova moléstia é um hemofagellado da familia Tripano- 
somidee, similar do que produz, no continente africano, a moléstia do somno ou 
lethargia dos pretos. Pertence ao novo genero Schizotrypanum, creado em virtude dos 
aspectos evolutivos especiaes deste flagellado. A especie foi dedicada ao director do 
Instituto de Manguinhos, o Dr. Oswaldo Cruz, sendo por isso denominado Schizo- 
trypanum cruzi o parasito.

No organismo humano o protozoario é encontrado no sangue circulante e no 
interior dos tecidos. As formas da circulação só abundam nos casos de infecção 
recente, únicos em que o diagnostico parasitologico póde ser realizado pelo simples 
exame a fresco de gotta de sangue entre lamina e laminula. Nos casos chronicos da 
moléstia os parasitos no sangue tornam-se de numero muito diminuto, exigindo, ahi, 
a pratica, do diagnostico, sejam inoculados animaes sensíveis, principalmente cobaias. 
Estas, decorrido um prazo de tempo variavel, morrem da infecção e no pulmão são 
encontradas formas parasitarias.

As localizações do parasito no interior dos tecidos offerecem importância exce-
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pcional, apresentando o PagUado, nesse ponto, condições especiaes nunca obser
vadas nos outros protozoarios humanos. Taes factos constituem acquis^oes do Dr. 
Gaspar Vianna, em estudos de histnlngia pathologica, e vieram trazer a. mais pode
rosa base para os estudos clínicos que realisámos na moléstia.

As sedes predilectas de localizações do parasito são constituídas pelo musculo 
cardíaco, pelo systema nervoso central e pelo systema muscular estíiado. No coração, 
o protozoano é encontrado no interior da propria cellula nobre, em quantidades variá
veis. Não raro a substancia cellular é totalmente destruida, só sendo poupados a mem
brana e o núcleo, adherente este á face interna daquella.

Deste modo, grande numero de cellulas cardíacas fica transformado em 
verdadeiros cystos parasitarios, encontrados em toda a espessura do myocardio. Pelo 
seu lado o tecido intersticídl apresenta phenomenos intensos de myocaraíte aguda ou 
chronica, conforme o caso clinico. Esta lnealisdçãn notável do protozoano, na qual 
o agente mnrbigcníen vai abrigar-se no interior do proprio elemento funeeiondl, des- 

• truindo-o directamente, vai reflectir-se, como veremos, na expressão clinica da molés
tia, em um dos seus capitulos mais interessantes.

No systema nervoso central, o parasito é encontrado em agglomerações, com 
numero variavel de unidades, em todas as zonas do neuraxe, no cortex cerebral, na 
protuberancia, no cerebello, na substancia branca central, nos núcleos cinzentos, no 
bulbo e na medulla, parecendo ser numa cellula da neuroglia a lnealísaçãn inicial do 
flagelado. Em qualquer zona do encephalo ou de medulla, onde se localize, o parasito 
determina numerosos focos de infiltração leucocytaria, sendo encontrado o protozoario 
nos focos recentes e acsdpparcccnan dos antigos.

Os musculos estriados constituem outra séde constante do parasito, localizan
do-se elle no interior da propria fibra estriada, occupando, ás vezes, toda a extensão 
delia e destruindo o neurilemma.

Além dos systemas orgânicos referidos, e que são parasitados de modo quasi 
constante, o protozoario já tem sido encontrado nos testículos, nos ovários e nas cápsu
las supra-renaes.

Nestas localizações do interior dos tecidos o parasito se apresenta sob a forma 
de organismos arredondados, munidos de núcleos e blepharoplasta, sem flagello e sem 
membrana ondulante. Nelle se observa aí grande detieiddae de multiplicação, sendo 
assim que se realisa o augmento numérico do protozoario no organismo infectado. E' 
de importância referir que em muitos casos da moléstia a pesquiza do parasito, ou 
seja pelo exame directo do sangue, ou por inoculação em animal, dá resultado nega
tivo, e, rcdlisaan o obito, os estudos histopalhologicos revelam o protozoario na inti
midade dos tecidos. Esse facto, mais de uma vez verificado, parece indicar que o fla- 
gcllaan, dadas certas condições desfavoráveis do sangue, torna-se um histo-parasito 
obrigatorio.

Além das localizações referidas, o flagellado tem sido ainda encontrado, em 
diversas tentativas, no liquido eephalo-rachiaídno, retirado por puncção lomb.ar em 
casos nervosos da moléstia. Aqui, porém, o numero de parasitos é muito diminuto, 
sendo necessária a inoculação em cobaia para o diagnostico.

RESUMO CLINICO DA MOLÉSTIA.

A nova entidade mórbida transmittida pelo Conorrhinus megistus teve a deno
minação de thyreoidite -pararstrrir, lembrada pelo Professor Miguel Pereira e dedu
zida de uma das características anatômicas mais salientes dos doentes, qual seja 
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a hypertrophia da glandula thyreoide. Eschizotrypanose foi o nome inicial, deduzido 
do genero Schizotry-panum. Finalmente, trypanosomiase sul-americana é denominada 
a moléstia nas publicações extrangeiras.

As reacções mórbidas que caiacteritam a thyreoidite parasitaria apr^eséntam-se 
sob duas modalidades, aguda e chronica, dependentes da intensidade dos elementos 
morbidos e do tempo de permanência delles. Daí a primeira divisão da moléstia, 
visto ser a ségunda constituída pelos elementos da primeira, apenas attunuados ou 
modificados.

Quer se trate da infecção aguda ou infucção chronica, poder-se-á, em uma 
synthesu pathogunica, comprehender o aspecto clinico geral da moléstia como occasio- 
nado por grandes syndromes, dependentes ou de localisaçous do parasito 'em determi
nados systemas orgânicos, ou de influencias morbigenicas, provavelmente tóxicas, 
sobre orgãos de funcção necessária ao regular muchanismo da vida. Já nos referimos 
ás localisações do f^jagi^Ul^ad^ no systema nervoso, no coração e no systema muscular, 
estriado, dellas resultando syndromes nervosas e cardíacas da maior relevância. 
Quanto á ausência de uma syndrome muscular, será ella talvez explicável pela menor 
importância relativa do systuma ou pela grande massa de elementos anatômicos que, 
em substituições funccionaes, compensa ou pelo menos obscurece os malefícios aí 
cccasionados pela presença do flagellado.

Das syndromes attribuiveis a influencias tóxicas (com maior probabilidade a 
influencias mixtas) as mais notáveis são constituídas por insuficiências ou por hyper - 
funcções glandulares endocrinicas. Neste ponto poder-se-á dizer, sem exaggero, que 
essa moléstia representa um mundo novo em pathologia, ou pela intensidade das per
turbações occasionadas ou, principalmunte, pela generalização dos processos pathoge 
iricos a quasi todas as glandulas de secreção interna. E de tal constância são os sym- 
ptomas de insuficiência ou de hyper-funcção observados, e tão uniformes nos diversos 
casos clinicos, que essa moléstia importa num excellente processo experimental para 
o estudo, ainda obscuro em muitos pontos, do importante capitulo de physiologia das 
secreções internas. Nem haja a suspeita de que procuramos forçar a adaptação de 
factos á nova theoria pathogenica, deduzida de -correlações funccionaes obrigatórias, 
na saude e na moléstia, entre os organismos que constituem o systema autonomo das 
secreções glandulares endocrinicas. O que aí ha são novos factos confirmando a nova 
theoria, é a verdade da concepção pathogenica, encontrando argumentos na observa
ção, é a lógica da theoria obrigando a interpretar os casos clinicos de accôrdo com 
princípios exactos nella estabelecidos. Além de que, não existem aqui hypotheses 
pathogenicas arbitrary; todas as syndromes glandulares admittidas, que se eviden
ciam uniformemente em numerosos doentes, têm base analógica irrecusável em grande 
numero de autópsias, nas quaes os elementos clinicos sempre encontraram justificativa 
em lesões profundas das glandulas de secreção interna: thyreoide, capsulas supra- 
renaes, hypophyse, ovários.

Da uniformidade dos processos pathogenicos result^ que na totalidade dos 
casos de thyreoidite parasitaria as mesmas syndromes glandulares se reproduzem. Certo, 
porém, em cada doente é variavel a intensidade de cada syndrome, o que permitte, 
com o apparecimento de novas syndromes devidas a localisações inconstantes do 
parasito, possa a moléstia ser dividida em fôrmas clinicas. .Não é, aliás, sem repu
gnância que fazemos grupos diversos denominados fôrmas clinicas, de aspectos mor- 
bidos entre si tão semelhantes. Julgamos bastante arbitraria uma systematica assim 
organizada e só a adoptamos pelas exigências de methodo expositivo, afirmando nossa 
convicção de que, ao envez de fôrmas clinicas autonomas, Só existem nesta moléstia 
grupos symptomaticos diferentes.

s
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Seja como fôr, dada a constância, em todos os casos clínicos, das syndromes 
glandulares, pensamos que o estudo destes deverá constituir introducção ao estudo das 
formas clinicas, conforme plano esboçado para os trabalhos definitivos deste asSumpto.

Descrevamos, em rápidos traços, as grandes syndromes glandulares na 
moléstia.

I — HYPO-THYREOIDISMO E HYPER-THYREOIDISMO.

A lesão do corpo thyreoide constitue, sem duvida, um dos processos morbidos 
mais constantes na thyreoidite parasitaria.

Nos casos de infecção recente, com numerosos parasitos no sangue peripherico, 
a thyreoide já se mostra, de regra, hypertrophiada. E, quando a hypertrophia não seja 
ainda exteriormente apreciável, a lesão glandular expressa-se sempre na infiltração 
mucoide de tecido sub-cutaneo, caracteristica de hypo-thyreoidismo, aqui mais accen- 
tuada do que em qualquer outra phase da moléstia.

Nos casos de infecção chronica, em qualquer dos aspectos clinicos da moléstia, 
a hypertrophia da glandula é sempre mais considerável, ao passo que a infiltração 
mucoide do tecido sub-cutaneo, esboço de myxedema, é sempre menor, havendo mesmo 
ausência absoluta de myxedema nas infecções de longa data.

Tanto na infecção aguda quanto na infecção chronica relativamente recente, 
existe, pois, um dos elementos mais constantes de hypo-thyreoidismo, qual seja a dege- 
neração ou infiltração mucoide do tecido sub-cutaneo. São casos de hyper-thyreoidismo 
anatomico com hypo-thyreoidismo funccional. Nelles a funcção. glandular não é elimi
nada, senão apenas diminuida, o que leva a incluir taes doentes na série myxedema- 
tosa, representando elles casos clinicos de hypo-funcção relativa.

Do tubo digestivo do hematophago, depois de processos evolutivos que refe
rimos em trabalhos anteriores, o parasito passa para as glandulas salivares, sendo 
inoculado com pequena quantidade de um liquido hyalino, excretado no momento 
da picada e que parece ser anesthesiante.

De facto, as picadas do insecto são quasi indolores.
Nem todos os animaes parasitados, embora com numerosos parasitos no sangue 

peripherico, conferem aos hematophagos que nelles se nutrem a propriedade con- 
taminante para novos animaes.

Alimentados em cobaias com as mais intensas infecções, os conorhinos não 
se tornam infectantes, condição que adquirem, quasi sempre, quando sugam o homem, 
com numer^c^' de parasitos incomparavelmente menor.

Isso indica que as formas sexuadas do protozoario são encontradas em maior 
abundancia no organismo humano do que no dos pequenos animaes de laboratorio, 
facto esse seguramente relacionado com a maior resistência do homem á infecção pelo 
parasito.

Estudando minuciosamente a evolução do parasito no organismo do conorhi
nos nelle verificámos duas modalidades bem distinctas, consistindo uma, a evolução 
asexuada, na simples multiplicação do parasito, idêntica á que se observa nos meios 
artificiaes de cultura e levando, com estádio, a formação de chritidias.

Esta multiplicação, que sempre se verifica quando o hematophago se alimenta 
de sangue parasitado, nenhuma importância tem na transmissão do protozoario entre 
vertebrados.

Na outra evolução, asexuada, verdadeiro cyclo biologico do parasito, o ultimo 
termo é constituido por pequenos organismos afilados, com a morphologia typica de 
trypanosomos, e que são inoculados pela picada do insecto.
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Colhidos ao acaso nas residências humanas das zonas contaminadas, a quasi 
totalidade de conorhinos nos apresenta flagellados no tubo digessivo ; cumpre, porém, 
observar que a propriedade de inocular a moléstia só a possuem os insectos em cujas 
glandulas salivares forem encontrados parasitos com a morphología typica de trypa- 
nosomos.

Os parasitos da maioria dos insectos, embora resultantes do desenvolvimento 
de formas parasitarias vindas de vertebrados, representam estádios chritidiaes não ino- 
culaveis, do protozoario.

Estas noções relativas á etiologia da moléstia tornavam-se preliminarmente 
indispensáveis aos estudos clínicos que passamos a referir.

RESUMO CLINICO GERAL DA THYREOIDITE PARASITARIA.

A denominação de thyreoidite parasitaria, baseada num dos elementos morbidos 
mais constantes da moléstia, foi lembrada pelo professor Miguel Pereira e aceita 
como feliz, visto caracterisar um facto saliente no aspecto exterior dos enfermos, qual 
seja a hypertrophia da glandula thyreoide.

Eschizotrypanose foi ainda outra denominação usada, deduzida do genero Schi
zotrypanum em que incluímos o parasito.

Eliminado daquelle genero a denominação de eschizotrypanose terá de desappa- 
recer, tendo sido lembrada a de Koreo-trypanose (de Koreo — persevejo, e trypanose 
abreviação de trypanozomiase,) pelo Dr. Adolpho Lutz.

Adoptamos, para uso descriptivo, o termo de thyreoidite paaaastaria.
As reacções mórbidas que caracterisam a thyreoidite parasitaria apresentam-se 

sob duas modalidades, aguda e chronica, dependentes da intensidade dos elementos 
morbidos e do tempo de permanência delles. Daí a primeira divisão da moléstia em 
infecção aguda e infecção chronica, não existindo entre as duas, cumpre declarar, 
diflerenças essenciaes, visto ser a segunda constituida pelos elementos da primeira 
apenas attenuados ou modificados.

Quer se trate de infecção aguda ou de infecção chronica poder-se-á, numa 
synthese pathogenica, comprehender o aspecto clinico geral da moléstia como occa- 
sionado por grandes syndromes, dependentes ou de localisações do parasito em deter
minados systemas orgânicos, ou de influencias morbigenicas, provavelmente tóxicas, 
sobre orgãos de funcção necessária ao regular mecanismo da vida. Já nos referimos 
ás localisações do flagellado no systema nervoso, no coração e no systema muscular 
estriado, dellas resultando syndromes nervosas e cardíacas da maior relevância.

Quanto á ausência de uma syndrome muscUlar, será talvez explicável pela 
menor importância relativa do systema ou pela grande massa dos elementos anatômicos 
que, em substituições funccionaes, compensam ou pelo menos obscurecem os malefícios 
occasionados aí pela presença do flagellado.

Das syndromes attribuiveis a influencias tóxicas (com maior probabilidade a 
influencias mixtas) pela ausência de verificações do parasito nos orgãos respectivos, os 
mais notáveis são constituidos por ínsuf^ciencia ou por hypérfamcçõés glandulares 
endocrinicas.

Nesse ponto poder-se-á dizer, sem exaggqro, que essa moléstia representa um 
mundo novo em pathologia, ou pela intensidade das perturbações occasionadas ou, 
principalmente, pela generalisação dos processos pathogenicos a quasi todas as glan- 
dulas de secreção interna.

E de tal constância são as syndromes de insufficiencia ou de hyperfuncção 
observadas, e tão uniformes nos diversos casos clínicos, que essa moléstia importa
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num excedente processo experimental para o estudo, obscuro em muitos pontos, do 
importante capitulo de physiologia das secreções glandulares endocrinicas.

Da uniformidade dos processos pathogenicos resulta que na totalidade dos 
casos de thyreoidite parasitaria as mesmas syndromes glandulares se reproduzem.

Certo, porém, em cada doente é variavel a intensidade ou a predominância das 
differentes syndromes, o que permitte, com o apparecimento de novas syndromes devi
das a localisações inconstantes do parasito, seja possivel dividir a moléstia em'diversas 
formas clinicas.

Aliás não é sem repugnância que fazemos grupos diversos, denominados for
mas clinicas, de aspectos morbidos entre si tão semelhantes.

Julgamos bastante arbitraria uma systematica assim organis'd' e só adoptamos 
pelas exigências do methodo expositivo, expressando nossa convicção de que, ao em 
vez de formas clinicas, autonomas, só existem nessa moléstia agrupamentos sympto- 
maticos diferentes.

Seja como fôr, dada a constância, em todos os casos clinicos, das syndromes 
glandulares, pensamos que o estudo destas deve constituir introducção ao estudo das 
formas clinicas, conforme plano esboçado para o trabalho definitivo e que seguimos’ 
nessa exposição.

Refiramos, pois, rapidamente, as grandes syndromes glandulares na moléstia.

I — HYPO-THYREOIDISMO E HIPER-THYREOIDISMO.

Entre os processos pathogenicos da. thyreoidite parasitaria nenhum existe 
mais constante do que a lesão do corpo thyreoide, cuja hypertrophia foi denominada 
pelo professor Miguel Couto, o sello da moléstia.

Nos casos de infecção recente, com numerosos parasitos no sangue, de regra a 
thyreoide já se mostra hypertrophiada. E quando a hypertrophia não seja ainda exte
riormente apreciável, a condição mórbida da glandula expressa-se de modo irrecusá
vel, na infiltração mucoide do tecido cellular sub-cutaneo, signal de hypothyreoidismo 
aqui mais accentuado do que em qualquer outra phase da moléstia.

Nos casos de infecção chronica, ainda em crianças e cujo diagnostico exige 
inoculação em cobaya, a hypertrophia da glandula é sempre mais considerável, de 
regra apreciável á simples inspecçâo visual.

Ao contrario, a infiltração mucoide do tecido sub-cutaneo, esse esboço de myxe
dema, é sempre menor.

Finalmente, dos indivíduos adultos, cuja infecção vem desde os primeiros 
annos, ora apresentando bocios volumosos, ora com pequenas hypertrophias da glan- 
dula, a infiltração mucoide desapparece, embora nellas permaneçam outros signaes de 
hypothyreoidismo.

Assim, pois, na infecção aguda e na infecção chronica relativamente recente o 
hypothyreoidismo se expressa em um de seus elementos principaes a infiltração 
mucoide.

São casos de hyperthyreoidismo anatomico com hypothyreoidismo functional, 
nos quaes a funcção da thyreoide é apenas parcialmente attingida, ficando, por isso, 
taes doentes muito distantes da verdadeira -cachexia pachydermica de Charcot ou 
mesmo dos casos classificáveis no myxedema incompleto ou myxedema frusto.

Representando uma syndrome de insufficienci' relativa, taes casos pertencem 
á série myxedematosa, em opposição a outros, de hyperfuncção também relativa, per
tencentes á série basedowiana.
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Isso diz respeito á maioria dos casos clínicoo; fatal seria, porém, que no pro
cesso morbido sobre a thyreoide houvesse gráos de intensidade, o mesmo devendo veri
ficar-se no aspecto clinico do hypothyreoidismo.

Assim é de facto, e ao lado daquelles casos de insuficiência attenuada, de 
infiltração mucoide ou outros signaes do myxedema, outros existem nos quaes a 
funcção thyreoidiana foi profundamente attingida. Nestes, além da característica ana
tômica do tecido cellular ser mais accentuada, outros signaes existem do myxedema, 
entre elles a queda dos pelos, a pelle de pergaminho, descamação da epiderme, 
perturbações para o lado do esqueleto e, quasi sempjre, notável deficiência intellectual.

São casos bem caracteristicos do hypothyre»idisnto e nelles, ao em vez de hyper- 
trophia, temos geralmente observado a atrophia da glandula.

Ainda aqui, nos casos extremos, tudo expressa uma hypofuncção, nunca 
havendo athyreoidismo, do qual deveria resultar o myxedema completo, jamais obser
vado na moléstia.

Tanto mais accentuada a infiltração mucoide do tecido cellular quanto mais 
recente a infecção. E porque datapparaeida nas infecções de longa data, justamente 
quando os processos anatômicos glandulares parecem mais intensos?

Duas hypotheses nos parecem applicaveis á interpretação desse ponto : Ou, de 
reacções anatômicas da propria glandula resultam compensações funccionaes que vêm 
attenuar a syndrome de hypothyreoidismo, ou, com maior probabilidade, aquellas 
compensações advêm de processos reaccionarios oeeorridot em outros departamentos 
desse organismo physiologico que é constituído pela glandula de secreção interna. 
E esta ultima hypothese parece confirmada no facto de haver em taes doentes a 
predominância de outras syndromes glandulares.

Ao lado do hypothyreoidismo, mais frequente, collocam-se factos, bem eviden
tes, de hyperfuncção glandular.

Recordar-se-á o professor Couto de nos haver lembrado, em Lassance, a conve 
niencia de observar si a syndrome de Basedow podería figurar na thyreoidite para
sitaria.

A maior affluencia de casos clínicos veiu depressa confirmar aquella previsão, 
não nos tendo sido difficil colher bom numero de observações demonstrativas.

A hyperfuncção da glandula, porém, não attinge aqui ao extremo de constituir 
casos typicos da syndrome de Basedow, sendo apenas observados, mais ou menos 
attenuados, alguns dos elementos daquella syndrome : exophtalmia ou olhar notavel
mente brilhante, tremor generalisado, estados vertiginosos frequentes, tachycardia e 
hypertensão arterial. Hypartansão arterial, cupre notar, apezar de outros elementos 
presentes da moléstia, que deveríam determinar uma condição opposta, o que faz 
com que aquella nunca attinja o alto gráo, da syndrome completa de hyparthyraoldlsmo.

Na série basedowiana devem, pois, ficar incluidos os casos desse grupo, em 
opposição aos da série myxedematosa.

Não referiremos, neste paragrapho, outra syndrome provável de hypothyreoi- 
dismo, o «infantilismo», cuja frequência na moléstia é realmente impressionante.

Nelle, aqui quasi sempre do typo Larain, nunca myxedematoso, outros facto- 
res, além do hypothyraoiditmo, devem influenciar.

Deste ponto trataremos com minúcias em proximo trabalho.

II — HYPER E HYPO-OVARISMO.

Perturbações ovarianas, também de hyper e de hypo funcção, constituem uma 
outra syndrome, quasi constante, nos doentes de thyreoidite parasitaria.
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Antes que a observação clinica nos viesse trazer noções evidentes desse ponto, 
já diversas autópsias de mulheres, fallecidas com formas variaveis da moléstia, haviam 
revelado grande frequência de lesões, ás vezes profundas, dos ovários. Mais tarde, 
e talvez devido áquella verificação inicial, as perturbações da funçção ovariana, em 
casos de thyreoidite, fundamente nos impressionaram.

De excepcional frequência eram as metrorrhagias de intensidade ás vezes só 
comparável ás que costumam occasionar as neoplasias uterinas, não sendo raros tam
bém os casos de amenorrhéa.

Nossa ausência absoluta de conhecimentos da especialidade não nos permittiu 
sequer esboçar esse importante capitulo da moléstia, nem mesmo chegar á demonstra
ção da existência de uma syndrome ovariana. As perturbações poderíam correr por 
conta de processos inflammatorios banaes para o lado do apparelho genital, cum
prindo, pois, trazer aos factos observados o seu verdadeiro determinismo. Acceitámos, 
por isso, com o maior agrado a intervenção de um illustrado collega e grande cirur
gião mineiro, o Dr. Hermenegildo Villaça, que realisou em Lassance algumas pes
quizas tendentes a esclarecer o assumpto.

Infelizmente a deficiência de tempo não permittiu ao meu illustre amigo mais 
demorada observação e dos casos clínicos que lhe vieram a estudo em limitado 
prazo não poderá, naturalmente, chegar a conclusões definitivas.

Apezar disso, daquelles trabalhos resultou de indubitavel ,a existência de uma 
syndrome ovariana, quasi sempre de hyper, muitas vezes de hypo-funcção.

Nas observações do Dr. Villaça, e também naquellas que vínhamos realizando 
desde muito, salienta-se a coexistência de phenomenos intensos de hyper-ovarismo com 
deficiência funccional da glandula thyreoide, ou a de phenomenos de hyperthyreoi- 
dismo com hypo-ovarismo bem accentuado.

Estes dados parecem confirmar a theoria de um antagonismo funccional thyreo- 
ovariano, admittido pela maioria dos physiologistas.

Aliás não é pequeno o numero de casos clínicos que se furtam áquella formula 
de correlação funccional, sendo quasi todos constituídos pela occorrencia simultânea 
de hypo-ovarismo com hypo-thyreoidismo.

Taes excepções, porém, serão talvez explicadas pela interferencia de lesões 
parasitarias intensas sobre os ovários, as quaes poderiam impossibilitar o antago
nismo observado em numerosos casos.

Realmente, nas observações do Dr. Villaça ora as perturbações ovarianas são 
puramente funccionaes, nenhum processo anatomico existindo que possa explical-as, 
ora, ao contrario, são observadas nos ovários varias lesões intensas, principalmente 
formações cysticas, o que se accorda com os dados fornecidos pelas autópsias. E a 
ausência de processos inflammatorios banaes anteriores, o estado de integridade do 
resto do apparelho genital, alliados ás verificações anatomo-pathologicas, fazem ligar 
taes lesões a uma acção especifica do flagellado.

Como vêdes, é esse um ponto bastante complexo, cujo esclarecimento exige 
mais demoradas pesquizas. Do que ha feito, porém, resulta a existência de uma 
syndrome ovariana, o que constitue condição pathogenica original da nova moléstia.

SYNDROMES SUPRA-RENAES.

Nas infecções chronicas, de longa data, salienta-se, na facies dos doentes de 
thyreoidite parasitaria, uma pallidez bronzeada especial, muito distincta da pallidez 
dos anêmicos, e que foi comparada pelo professor Austrêgesilo ao colorido do bronze 
despolido.
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'Tal aspecto expressará talvez uma hypergenese pigmentaria generalisada.
Ao lado destes, e talvez mais característicos, ficam os casos, aliás muito fre

quentes, em que na pelle, especialmente das faces, e na mucosa buccal, são observadas 
marchas escuras inteiramente idênticas ás que caracterisam a syndrome classica de 
Adason.

A estes signaes anatômicos vêm alliar-se outros de natureza funccional entre 
elles a, asthenia, perturbações circulatórias com notável hypotensão, phenomenos dolo
rosos na região lombar com irradiações para o ventre, todos elles evidenciando a 
participação das capsulas supra-renaes'no processo morbido. E realmente as verifi
cações anatomo-pathologicas vieram amplamente confirmar os resultados da obser- 
vaçãc clinica, resultando, em quasi todos os casos autopsiados, lesões profundas das 
capsuas supra-renaes.

A natureza exacta de taes lesões, a parte que nellas tomam o parenchyma glan
dular s o tecido pericapsular, são factos que vão sendo agora estudados e «obre os 
quaes aão possuimos ainda resultados definitivos.

No aspecto clinico figuram casos typicos de syndromes pericapsulares, asso
ciadas a phenomenos que indicam a hypofuncção do parenchyma; ou então, na 
ausencit de melanodermia com occorrencia dos symptomas funccionaes de insuffir 
ciência da glandula, expressam-se syndromes capsulares puras.

Levemos salientar que em taes syndromes nunca é dado observar a intensidade 
de sympomas que caracterisam as profundas insuficiências capsulares ; aqui tudo 
indica a bntidão do processo pathogenico, até mesmo a associação frequente de ^ela- 
nodermia com os signaes de insufficiencia capsular, o que approxima, neste ponto, a 
thyreoidite parasitaria da tuberculose.

Em ambos, porque actuam de modo demorado, encontram-se syndromes peri- 
capsulares associadas a syndromes puramente capsulares, havendo na thyreoidite phe
nomenos glandulares sem melanodermia apreciável.

Não podemos entrar aqui em minúcias sobre este interessante capitulo de patho- 
genia da nova moléstia.

Posstimos dados clínicos que nos fornecerão, em trabalho ulterior, base suffi- 
ciente para algumas conclusões definitivas.

FORMAS CLINICAS DA THYREOIDITE PARASITARIA.

Da predominância, nos casos clinicos, de algumas das syndromes referidas ou 
do apparecimeato de novas syndromes resultam, como o dissemos, as bases para a 
classificação da thyreoidite parasitaria.

Entre as formas clinicas em que dividimos a moléstia não existem, é certo, 
linhas divisórias bem nitidas.

Nos elementos ou nas syndromes constantes aquellas formas de algum modo 
se confundem, sé havendo, para differencial-as, a predominância de alguns elementos 
sobre os outros oo o apparecimento de elementos novos num conjuncto symptomatico, 
que em todos os casos se reproduz.

Dividimos a thyreoidite parasitaria em-infecção aguda e chronica, comprehen- 
dendo como infecção aguda os casos clinicos que apresentam parasitos no sangue peri- 
pherico, em numero bastante para serem apreciáveis pelo simples exame a fresco.

Desta condição resulta, em taes doentes, a presença de elementos morbidos 
agudos, salientando-se entre ellas a elevação thermica.

Differenças çssenciaes de prognostico e também a predominância da syndrome 
nervosa, levam-nos a subdividir em dois grupos os casos de infecção aguda.
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Num delles a rulação percentual de lethalidade é incomparav^eln^^nte maior « 
muito mais graves as consequências futuras da moléstia, pela permanência de residues 
anatômicos no systema nervoso central.

No quadro clinico deste grupo predominam signaes de meningo-ertccephdite 
aguda, sendo por isso, constituída a forma aguda meningo-encephalica pelos doentes 
desta especie.

No outro grupo figuram os casos agudos sem determinações para o lado do 
systema nervoso.

Nestes o prognostico é de regra, mais benigno, passando os doentes ao estado 
chronico no qual o indivíduo, si bem que em condição de inferioridade organica, pódu 
viver no gozo relativo das principaes funcções.

Subdividimos, em trabalhos anteriores, a infucção chronica em 5 formas cli
nicas : i.° — forma psuudo-myxudematosa ; 2.0 — forma myxedematosa ; 3.0 — forma 
cardíaca ; 4.° — forma nervosa ; 5.° — forma chronica com manifestações actiuaes 
agudas ou subagudas.

Constituímos um grupo clinico dos casos de infantilismo, de bocios antigos e 
de outras condições mórbidas consequuntus a moléstia, sob a denominação de pheno- 
menos para-eschizotrypanosicos.

Esta systematica, que satisfazia ás nscetstdades iniciaes de exposição dos 
factos, terá provavelmente du ser modificada em alguns pontos afim de attender a 
acquisiçõus novas de estudo e ainda pulas interpretações que mais demorado 'aciocinio 
vae trazendo aos factos clínicos.

Desde agora pensamos indicada, pela existência de signaes clinico; notáveis 
e m»ito predominantus, a cruação da forma su-pra-renal.

A creação de algumas das formas clinicas da moléstia, na infecção chronica, 
fôra lumbrada pulo illustre professor Miguel Pereira, em lição realizada sobre a 
thyreoidite e mais tarde em Lassance, quando lá nos foi levar os ensinamentos de sua 
experiencia.

INFECÇÃO AGUDA.

Os casos de infucção aguda que até agora temos observado são conssituidos por 
crianças na mais tenra idade, em regra, no primeiro anno da vida.

O numero de doentes desta cathegoria que nos tem chegado á observação repre
senta uma parcella minima quando comparado ao da forma chronica da moléstia.

Assim é que tundo podido estudar minuciosamunte centenares de enfermos 
com as manifestações clinicas chronicas da moléstia, na maioria delles verificando o 
parasito pela inoculação do sangue em cobaia, só conseguimos encontrar 20 e poucos 
doentes com a forma aguda da moléstia.

Interpretavamos essa desproporção admittindo que, dado o aito indice epidê
mico da thyreoidite, a quasi totalidade du crianças fosse infectada nos primeiros 
tempos de vida, escapando, por isso, á observação as phases agudas da moléstia.

Assim deveria sur realmentu, porque em crianças mais desenvolvidas, nas zonas 
contaminadas, nunca faltaram os signaes da thyruoidite parasitaria, a quu não escapa 
um unico indivíduo residente em casas de barbeiros

Essa explicação, até certo ponto acceitavel, não nos satisfazia por completo. 
De observações e estudos recentes, porém, resultou esclarecimento mais razoá

vel desse ponto.
Assim é quu podemos hoje quasi afirmar a transmissão hereditaria da moléstia, 

baseado nos factos seguintes : uma criança de 20 dias apresenta-se a consulta com
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hypertrophia considerável da glandula thyreoide, apreciada pela familia desde os pri
meiros dias de existência extra-ulterina do recem-nascido.

Examinando esta, encontrámos todos os outros signaes da moléstia, sendo 
muito pouco provável que se tratasse de uma infecção adquirida.

Muito mais demonstrativa, porém, senão decisiva, é a verificação de todas as 
lesões anatomopathologicas e a pesquiza positiva do parasito em 2 recem-nascidos 
fallecidos com 6 e 8 dias de vida extra-uterina, tendo ambos apresentado phenomenos 
convulsivos.

Tratava-se de um parto triplo de uma mulher infectada.
A primeira criança falleceu no 2." dia depois do parto, sem que pudéssemos 

chegar a resultados demonssrativos; as 2 outras falleceram no 6.° e 8.° dia, sendo 
praticadas as autópsias e inoculadas cobaias que morreram com o desenvolvimento do 
parasito no pulmão.

Nj Instituto de Manguinhos serão realizadas as pesquizas do parasito nos 
tecidos, afim de definitivamente ficar demonssrada a transmissão hereditaria ou o con
tagio in utero da thyreoidite parasitaria.

Assim, pois, existindo a herança da moléstia, como parece certo, não deve mais 
surprehender a existência de poucos casos de infecção aguda, uma vez que as crianças 
da zona, quasi todas filhas de pais infectados, trazem do utero a infecção que deverá, 
por isso mesmo, apresentar uma marcha chronica.

Esta questão de transmissão hereditaria, de excepcional interesse, merecerá 
ainda nossa attenção.

O tempo de duração da phase aguda da moléstia tem variado entre 10 e 
30 dias.

Duas eventualidades ahi se verificam : ou terminam os casos pela morte ou 
passam á forma chronica pseudo-myxedematosa.

Terminação pela cura espontânea nunca observámos e nem acreditamos possi 
vel, dada a natureza aqui dos processos morbidos.

O maior numero de obitos é fornecido pelos casos agudos com manifestações 
de meningo encephalite e estes, em nossas observações, têm sido verificados em crian
ças menores de um anno.

Nas crianças de maior idade, decorridos alguns dias durante os quaes obser
vam-se parasitos no sangue peripherico, estes desapparecem, havendo de regra atte- 
nuação simultânea 'dos principaes elementos morbidos agudos.

De taes doentes, porém, a inoculação de sangue, até annos mais tarde, fornece 
resultados positivos.

Ou se trate de forma aguda com manifestações meningo encephalicas ou da 
forma aguda commum sem taes manifestações, a moléstia é aqui caracterisada por um 
conjuncto de symptomas absolutamente constantes e inconfundiveis com os de outras 
entidades pathologicas.

A symptomatologia geral destes casos é a seguinte : elevação thermica continua, 
persistente emquanto são vistos flagellados no sangue peripherico, attingindo a tempe
ratura, nos casos mais graves, até 40 grãos e havendo, geralmente, na curva thermica 
pequenas remissões matutinas.

Aspecto bofi dos mais caracteristicos, com uma facies tumida, que dá, á 
distancia, quasi com certeza, a impressão da moléstia. Hypertrophia constarite da 
glandula thyreoide, verificada muitas vezes em crianças de 2 a 3 mezes de idade.

Sensação especial de crepitação quando se comprime a pelle das faces, signal 
este dos mais caracteristicos e que aqui se apresenta com grande intensidade, indicando 
um processo de infiltração mucoide muito agudo do tecido cellular sub-cutaneo.
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E' uma sensação similar a que se experimenta comprimindo a pelle dos myxe- 
dematosos typicos, delia se diferenciando pela maior friabilidade.

A intensidade desse phenomeno e seu apparecimento precoce em crianças 
depois do inicio da infecção, faz delle, segundo o professor Miguel Couto, um 
processo morbido exclusivo da thyreoidite parasitaria.

E' constante aqui o ingurgitamente ganglionar generalisado, sendo signal dos 
mais contantes a presença de numerosos gânglios de pequeno tamanho no pescoço, de 
gânglios mais volumosos nas axillas e nas regiões mguíno-eruraes.

A esplenomegalia constitue um outro signal sempre presente nesta, nunca attin- 
gindo, porém, o baço ás dimensões consideráveis que apresenta nos casos de moléstia 
chronica.

Nunca falta também, nestes casos, o augmento de volume do figado, sendo 
mesmo esta viscera uma das mais intensamente aPingidas pelos processos toxi-infecc- 
iosos da moléstia.

Além destes signaes constantes, outros podem ser observados, dependentes da 
maior ou menor intensidade da infecção e das variantes de localisação do parasito.

Assim é que nas formas meningo-encephalicas observam-se signaes clássicos de 
meningo-encephalite aguda e, em outros casos graves, são apreciáveis signaes physicos 
de derramamentos nas cavidades do pericardio, das pleuras e do peritonio.

Praticámos diversas autópsias em casos de infecção aguda, dellas colhendo 
base anatômica para os factos clinicos desta e das outras formas da thyreoidhe 
parasitaria.

Refiramos, em synthese geral, as lesões macroscópicas observadas : Em dois 
casos'as autópsias foram realisadas em crianças de menos de 3. mezes, com a forma 
aguda mcnmgo-encephaliea e nellas verificámos grande derramamento citrino na cavi
dade peritoned ; numerosíssimos gânglios engurgitados no mesenterio ; fortes adhe- 
rencias do epiploon ao figado; figado com augmento considerável de volume, com 
degeneração gordurosa total, comparável á dos casos graves da febre amarella ; baço 
crescido e levemente granuloso. Derramamento abundante na cavidade do pericardio, 
— pericardite hemorrhagica; coração augmentado de volume com signaes de 
myoçardite.

Hypertrophia sensível da glandula thyreoide, cuja consistência se mostrava 
resistente, numerosos gânglios miliares e outros mais volumosos no pescoço.

Na cavidade craneana : dura-mater muito congee>stonnda; meningo-encepha- 
lite aguda bem apreeuavel; congestão e espessamento das meninges internaa ; lepto- 
meningite serooa; grande dahcrcneia das meninges ao cortex.

Na cavidade medullar : liquido cephaln-rachiaiann levemente turvo; congestão 
das meninges medullares.

Aí vêm referidos, de modo resumido, os factos relativos a uma das autópsias 
de creança de 2 mezes. Em outro caso, o de 3 mezes de edade, os factos anatomo-patho- 
logicos eram semelhantes, havendo ainda a acereseentdr o estado de acgcncraçãe pro
funda das capsulas supra-renaes.

Foi nos estudos histo-pathologieos destas autópsias que o dr. Gaspar Vianna 
realisou as interessantes verificações de l^alisação do parasito a que nos referimos. 
Poude ainda verificar lesões profundas da thyreoide, constando principalmente de 
cselerose intensa da glandula.

E os casos autopsiados eram de creanças de 2 e 3 mezes, exclusivamente alimen
tadas pelo leito materno, sem jamais terem feito uso de agua e apresentando hyper- 
trophia da thyreoide com lesões glandulares muito evidentes. Saliento esse facto pelas 
relações delle com a ctinlogia do bocio endemico em nossos sertões.
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INFECÇÃO CHRONICA.

Forma pssudo-myxedumatosa.

Neste grupo ficam incluídos doentes chronicos que representam, de algum modo, 
o primeiro gráo da cachexia pachydermica de Charcot.

Desta, em taes casos, só existe a infiltração mucoide do tecido sub-cutaneo, 
infiltração pequena, que muito se distancia do verdadeiro edema solido da cachexia 
pachydermica.

Em taes casos predomina a syndrome do hypothyreoidismo, e, como a hyper - 
trophia com lesão da thyreoide não elimina delia inteiramente a funcção, resulta, nos 
elementos da syndrome, uma expressão incompleta.

Do myxedema parcial, ou melhoo/do aspecto levemente myxedema'oso obser
vado nos doentes deste grupo, deduzimos a denominação de pseudo-myj.edematosa 
para essa fórma clinica, distinguindo-a assim da forma seguinte, na qual a syndrome 
de hypothyreoidismo se apresenta mais intensa.

Nesta forma incluem-se numerosos doentes dos quaes possuimos o diagnostico 
parasitologico.

Grande maioria dos casos clínicos que temos até agora observado pertence a 
este grupo clinico e é representada por creanças ou por indivíduos jovens de 15 a 
18 annos, sendo raras nas zonas contaminadas crianças sem os signaes desta forma 
da thyreoidite parasitaria.

Não nos demoraremos em enumerar os signaes que constituem a symptomato- 
logia deste grupo clinico.

A maioria de taes signaes faz parte da syndrome de hypo thyreoidismo que 
descrevemos anteriormente. Insistiremos apenas na hypertrophia constante da glandula 
thyreoide, sempre acompanhada de pequena infiltração mucoide do tecido sub-cutaneo.

E' uma hypertrophia geralmente regular, attingindo de modo egual os lobos 
lateraes, menos vezes limitada a um lobo unico.

Não são raros os factos em que a lesão da glandula só se expressa n’uma 
saliência espherica na região do isthmo.

De absoluta constância é também aqui a hyperplasia ganglionar generalis'd', 
sendo, ainda de regra, observado grande augmento de figado, e, menos frequente, a 
esplenomegalia.

Seria impossivel constituir das perturbações funccionaes de taes doentes um grupo 
uniforme, tão grande a variabilidade dellas.

São doentes de hypothyreoidismo e esta hypo-funcção glandular reflecte-se sobre 
os diversos orgãos e apparelhos, nelles perturbando o regular mechanismo phy- 
siologico.

Cumpre apenas salientar, para o lado do systema nervoso, a frequência de 
convulsões. E como em nossa observação sobre as convulsões de taes doentes tem 
actuado favoravelmente a thyreoidina, devemos interpretar aqui a syndrome convul
siva como expressando, talvez, o hypoparathyreoidismo.

Os doentes deste grupo são apyreticos, -apresentando, de quando em vez, o que 
não é constante, pequenos incidentes de elevação thermica.

Expressarão taes incidentes crises de maior actividade do parasito num orga
nismo desde muito infectado, ou serão reinfecções?

A primeira hypothese nos parece mais acceitavel, estando de accordo com o 
facto de possuirmos, nestes doentes, uma alta relação percentual de verificações para-
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sitologicas positivas; além disso, uma infecção nova deveria, com elevação thermica, 
determinar o apparecimento de outros elemèntos morbidos agudos.

Não são raras nestes doentes afíecções oculares ou simples lesões indicativas de 
aff^ções agudas havidas nas phases iniciaes da moléstia.

FORMA MYXEDEMATOSA.

Da maior intensidade de processos morbidos sobre a glandula thyreoide resulta, 
como dissemos, um grão mais elevado no hypo-thyreoidismo, expressando-se o facto, 
clinicamente, na accentuação do processo de infiltração mucoide do tecido cellular sub- 
cutaneo e no apparecimento de outros elementos do myxedema, ausentes do grupo 
anterior.

Para estes casos creámos a forma myxedematosa da moléstia. Cumpre, porém, 
salientar a accepção um pouco arbitraria, que damos aqui ao vocábulo myxedema, 
com elle determinando especialmente o maior gráo de infiltração mucoide do tecido 
sub-cutaneo.

Os doentes da forma clinica anterior pertenciam apenas á serie myxedematosa 
ou hypothyreoidiana, só apresentando do myxedema a transformação especial do tecido 
sub-cutaneo. Os casos da forma myxedematosa estão muito mais proximos da verda
deira cachexia pachydermica, sendo talvez comparáveis os factos dessa cachexia stru- 
mipriva, consecutiva á pratica da thyreoidectomia total.

Os signaes clínicos desta forma, não fallando daquelles que caracterisam a 
moléstia em todas as suas variedades, mas sim dos que correm por conta do elemento 
myxedematoso, dependem da epoca em que este teve seu inicio. Assim é que as per
turbações para o lado da intelligencia são incomparavelmente mais profundas nos 
casos cujo myxedema vem das primeiras edades, nas quaes, além disso, são muito pro
nunciadas as perturbações do esqueleto.

No myxedema adquirido na edade adulta, de que temos algumas observações, 
sendo uma dellas altamente demonstrativa, as perturbações intellectuaes são menos 
accentuadas e são sempre ausentes perturbações para o lado do esqueleto. Mesmo aqui, 
os factos clinicos da syndrome myxeidematosa que temos observado, muito se distan
ciam dos myxedematosos congênitos, sendo elles realmente casos de myxedema adqui
rido e consequente á lesão parasitaria da glandula thyreoide.

FORMA CARDIACA.

Entre os factos histo-pathologicos mais notáveis da thyreoidite parasitaria figu
ram, sem duvida, as ^a^ações do parasito no.musculo cardíaco quer no homem, 
quer nos animaes de laboratorio, dentro da propria cel lula cardiaca.

O elemento nobre do myocardio é, pela theoria myogenica — hoje preferida em 
physiologia cardiaca — a séde das principaes funcções do orgão, isto é, da « producção 
do estimulo contractil », da « excitabilidade «, da « c^i^^ractibilidade », da « condu- 
ctibilidade » e da « tonicidade ». Lesado quanto o é pelo parasito, aquelle elemento, 
havendo ainda reacção inflammatoria do tecido conjunctivo intersticial, processos de 
myocardite intensos, fatal seria que na expressão clinica da moléstia figurasse, ás 
vezes, de modo predominante, uma syndrome cardiaca. E assim é realmente, consti
tuindo as perturbações do coração, na grande maioria dos doentes, um dos factos mais 
interessantes na historia clinica da moléstia.

Entre taes casos alguns existem apresentando no rythmo cardiaco irregulari
dades de tal modo salientes e notáveis, que bem justificam a creação de um grupo 
clinico especial no qual sejam incluídos.
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Certo, a grande maioria, senão a totalidade dos doentes de thyreoidite parasita
ria, apresenta a syndrome, em gráos variaveis, de insufficiencia cardíaca, dada a loca- 
lisação predilecta, e quasi constante, do protozoario pelo myocardio.

Tal insuficiência, porém, ffgura, na symptomalogia geral do caso clinico, ao 
lado de outras syndromes de insuficiências ou de hyper-funcções glandulares endocri- 
nicas, ao lado de perturbações funccionaes de outros orgãos e apparelhos, sem 
constituir elemento mais saliente.

Nos casos, porém, de irregularidades do rythmo são ellas, quasi sempre, o facto 
mais facilmente apreciável, que primeiro fere a attenção, salientando-se nos dados 
fornecidos pela semeiotica physica como elemento capital. Além de que, os factos de 
arythmia do myocardio estão aqui ligados á attenção de algumas das principaes func- 
ções do orgão, á producção do estimulo contractil, á excitabilidade ou á conductibili- 
dade, funcções dependentes, no seu regular mechanismo, da integridade dos rema
nescentes, no coração, do tubo cardíaco primitivo.

Mais ainda, nas indicações immediatas trazidas ao prognostico nova justifica
tiva encontra a creação da forma cardiaca da moléstia, porque os factos de perturba
ções profundas do rythmo cardíaco, reflectindo, de regra, processos intensos de myo- 
cardite, fazem prever o desenlace fatal por asystolia aguda, conforme algumas obser
vações que possuímos.

Desde o inicio de nossas pesquizas clinicas a arythmia cardiaca em indivíduos 
jovens, sem qualquer signal de esclerose generalizada, sem symptomas de processos 
inflammatorios para o lado dos rins, fundamente feriu nossa attenção.

E eram numerosos os casos clínicos dessa natureza que se apresentavam á nossã 
observação em espaço de tempo relativamente pequeno e numa população diffusa.

Certo, fóra da condição epidemiologica das regiões em que trabalhavamos, em 
idades distantes da velhice, jamais haviam sido observadas, em numero tão elevado, 
perturbações do rythmo cardíaco.

Em taes doentes verifica-se sempre a coexistência dos outros signaes clínicos da 
moléstia, entre elles, de modo constante, a hypertrophia da thyreoide.

Ligar, porém, sem base anatômica decisiva, a syndrome cardiaca á infecção 
pelo flagellado fôra concluir, talvez, sem elementos sufficientes de convicção.

Dessa duvida nos veiu retirar a primeira autópsia de um caso agudo da molés
tia, revelando as notáveis localisações do parasito dentro da cellula cardiaca e os 
phenomenos de myocardite intersticial.

Mais tarde, nova autópsia de um indivíduo, fallecido em crise de asystolia 
aguda, tendo apresentado em vida as mais consideráveis perturbações do rythmo car
díaco, com extra-systoles em grande numero e constantes atravez longos dias de obser
vações, veiu esclarecer definitivamente o mechanismo pathogenico e dos phenomenos 
cardíacos em taes casos, porquanto, nos estudos histopathologicos, numerosos parasi
tos foram encontrados no myocardio, aí determinando processo intenso de myocardite.

Taes verificações, no homem, foram amplamente repetidas pelo Dr. Gaspar 
Vianna e'depois confrimadas nas autópsias de cobaias, animaes estes que apresentam, 
de modo constante, a localisação do flagellado no coração. Dest’arte adquiria base 
anatômica irrecusável a creação da forma cardiaca da moléstia.

Das propriedades do musculo cardíaco as que se mostram; na thyreoidite para
sitaria, principalmente affectadas são a excitabilidade e a conductibilidade, segundo 
numerosas observações que até agora possuimos.

Nas perturbações da excitabilidade incluímos as extra-systoles, que aqui se 
apresentam com frequência desusada, sob modalidades invariáveis. Encontram-se
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extra-systoles bem caracterisaveis como de origem auricular e outras, cuja razão é 
ligavel a um estimulo contractil prematuro occorrido em zona ventricular.

No ponto de vista da frequência ou de occorrencia de extra-systoles num dado 
espaço de tempo, observam-se os aspectos mais variaveis. Quando pouco frequentes, 
ellas se intercalam entre séries de systoles normaes, sendo o numero destas as mais das 
vezes variavel.

Não raro, porém, observam-se factos em que as extra-systoles surgem sempre 
após um mesmo numero constante de systoles normaes, havendo portanto aí uma irre
gularidade regular na perturbação do rythmo, isto é, uma allorythmia. Nos casos de 
extra-systoles mais frequentes, são observáveis os aspectos de bigeminismo, de tri ou 
de quadrigeminismo, cardíacos, caracterisados pela successão á uma systole normal de 
2 ou 3 extra-systoles, entre si regulares no momento do cyclo cardíaco e no poder de 
repercussão sobre o pulso radial.

A efficacia das extra-systoles na producção do pulso offerece também grandes 
variantes : ou as extra-systoles não se reflectem no traçado esphygmographico e nem são 
percebidas pela apalpação, constituindo-se assim a falsa intermittencia cardiaca, 
reconhecivel pela auscultação simultânea do coração; ora na phase diastolica no 
traçado esphygmographico é encontrada uma elevação, de altura variavel, representa
tiva da extra-systole cardiaca, havendo ainda, para expressal-a, uma leve sensação 
táctil pela apalpação do pulso.

Em alguns casos no traçado esphygmographico a elevação da extra-systole vem 
confundida coifi o dicrotismo normal, ampliando-o, de regra.

Notável influencia exerce no appareoimento de extra-systoles a attitude do 
doente. Em grande maioria de casos a maior frequência do phenomeno tem logar no 
decubito dorsal, devido a menor velocidade da corrente, sendo.em grande numero as 
observações que possuímos de ausência de extra-systoles na vertical e apparecimento 
dellas quando deitado o indivíduo.

Esse facto, aliás,, de accordo com o referido na litteratura de extra-systoles, 
onde vem referida a maior frequência do phenomeno nos casos de menor frequência 
dos batimentos cardíacos. Em nossas observações, cumpre referir, quasi todas realiza
das em doentes com profunda insufficiencia do coração, coexiste, de regra, o pheno
meno de extra-systoles com augmento do numero de batimentos cardíacos, ao contra
rio do que acontece na producção do phenomeno por outros processos pathogenicos. E', 
de notar o facto da presença, quasi constante, de extra-systoles em doentes adultos e 
da ausência dellas em crianças, principalmente nas de menor idade.

O doente mais moço em que observámos o phenomeno foi uma criança de 8 
annos, sendo, neste caso, muito espaçadas as extra-systoles. Será necessário, para que 
a excitabilidade seja perturbada, um processo de my<o:ardite chronica mais adiantada 
e profusa, ainda ausente nas creanças ?

Essa dependencia entre extra-systoles e a idade, a ausência dellas em crianças, 
vem aliás referida na moderna litteratura sobre o assumpto.

E entretanto nas autópsias de creanças tem sido amplamente verificada, quando 
em adultos, a localisação do parasito na cellula myocardica e processos simultâneos 
de myrocardite intersticial. Ausentes as extra-systoles, outros phenomenos cardíacos são 
observados nas crianças, entre elles uma irregularidade do rythmo, de que fallaremos 
em breve, e a mais accentuada insuficiência.

Em seguida ao phenomeno de extra-systoles, attribuivel a perturbações da 
excitabilidade, veem, por ordem de frequência, as irregularidades do rythmo expres
sivas de alterações na funcção da conductibilidade do myocardio.

Aqui sãoobservados diversos gráos de perturbação da funcção, desde a deca-
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dencia inicial delia, revelada nos traçados jugulares pelo maior espaço medeando entre 
a elevação do pulso jugular e a do pulso carotidiano, até a eliminação completa, na 
qual o rythmo ventricular se torna independente do rythmo auricular.

Nas depressões iniciaes da funcção é curioso observar os casos nos quaes, de 
espaço em espaço, nos traçados, uma systole auricular deixa de se transmittir ao ven- 
triculo, occasionando assim falhas intermitentes no cardiogramma e também no pulso, 
radial. Dest'arte se constituem os numerosos casos de pulso relativamente lento, com 
numero de pulsações entre 40 e 50, que observámos quasi diariamente na zona de 
nossos estudos.

Mais lesado o feixe de His, perturbada daí mais profundamente a condu- 
ctihiliaaaé do musculo, resultam os casos de bloqueio cardíaco, verdadeira syndrome 
de Stocks-Adams, nos quaes nem faltam as perturbações nervosas concomitantes.

Possuímos até agora, de bloqueio cardiaco com numero de sytoles ventricula
res abaixo de 30, cinco observações demonstrativas. De perturbações da condactlhili- 
dade nos estádios iniciaes, o numero de doentes observados é já bastante numeroso e em 
todos elles os traçados simultâneos do pulso jugular, dos batimentos da ponta do 
pulso radial, expressam, com a maior evidencia, a natureza exacta do phenomeno.

E' curioso referir a constância de extra-systoles nos casos morbidos com per
turbações da conaactihiliaaae. Nas observações, que possuimos de bloqueio, são 
encontradas também extra-systoles, auriculares e ventriculares.

Essa coexistência de perturbações da excitabilidade e da conductibilidade do 
myocardio se relaciona, segundo modernos physio-pathologistas, com as lesões dos 
remanescentes de tubo cardiaco primitivo.

Devemos afirmar que em todos os doentes com esses e outros phenomenos car
díacos observados existem, simultaneamente, os elementos morbidos característicos da 
thyreoidite parasitaria. Além de que, nessas formas cardíacas possuimos elevado 
numero d.e verificações do diagnostico parasitologico, tendo ainda, para baseial-as, 
as curiosas acquisições histopathologicas referidas.

Uma outra alteração do rythmo cardiaco, mais vezes observada em creanças 
e nellas bastante frequente, é a irregularidade dos seios venosos (sinus irregularities 
Mackenzie) ligavel, segundo Mackenzie, a perturbações do vago. Será esse aqui o 
mechanismo pathogenico do phenomeno ou devemos de preferencia, consideral-o como 
resultante de lesões do myocardio, tão intensas e generalisadas em creanças quanto 
em adultos ?

Observações próximas, finalmente, nas quaes a forma ventricular do pulso 
jugular, a natureza da arythmia, nos fazem classificar o phenomeno como rythmo 
nodal. E taes casos são em numero bastante elevado, o que não admira, dada a 
abundancia de casos clínicos com a forma cardiaca da moléstia.

Não deve surprehender sejam aqui referidas tantas variantes de irregulari
dades do rythmo do coração, visto como, para justifical-as, existe grande numero de 
verificações histo-pathologicas do parasito no myocardio, aí determinando processos 
inflammatorios de tal modo intensos que fartamente explicam os factos de semeiotica 
referidos.

FORMA NERVOSA.

Estudos hiBto-pathologicoB realizados em diversas autópsias de indivíduos que 
apresentavam syndromes nervosas profundas, simultaneamente com os outros ele
mentos morbidos da thyreoidite parasitaria, vieram revelar localisações do parasito no 
systema nervoso central e lesões da maior intensidade por elle aí ocçar-ionadas.



186 Coletânea du Trabalhos Científicos

-— 22 ------

Vínhamos, desde a phase inicial de nossos estudos clínicos, observando nume
rosos cas» de affecções organicas profundas do systema nervoso e coexistentes em 
enfermos com a srmptomatologia geral da nova moléstia.

0 alto coefffccente de syndromes nervosas nas zonas de nossos estudos, os 
numerosos casos de paralysias, de aphasias, de idiotia, observados principalmunte em 
creanças ou em indivíduos com infantilismo, constituira, desde o inicio, uma de nossas 
maiores surprezas clinicas, indicando ao mesmo terhpo a alta importância pathoge- 
nica do parasito, cascfosse possível demonstrar sur elle o agente etiologico de taes 
phenom enos.

A iypothese éramos naturalmente levado pela coexistência, nos doen
tes. referidos, de outros signaus clínicos da moléstia, pelo resultado negativo de todas 
as pesquizas destinadas ao encontro de outro factor etiologico, espucialmentu de 
syphilis: reacção de Wassermann negativa, signaes physicos ausentes, dados ána- 
mnesticos bem claros, tudo excluia a interferencia do treponema em taes factos.

E também qualquer outro elemento etiologico, toxico, infectuoso ou heredi
tário, incidentes traumáticos da gestação, parto prematuro, etc., tudo ura excluído na 
interpretação dos casos nervosos.

A piimeira autópsia de creança, fallucida com signaus de meningo-encupha- 
lite aguda, veio trazer base anatômica definitiva ás nossas observações clinicas e jus
tificar a creação da forma nervosa da moléstia.

A principal característica anatômica das localisações do parasito no systema 
nervoso central e das lesões por elle aí produzidas é serem em fócos múltiplos, 
esparsos em diversas zonas do encephalo, no cortex, nos núcleos centraes, na protu- 
berancia, no bulbo, etc.

E usta multiplicidade de localisações bem se expressa nas variantes com que 
se apresenta a syndrome nervosa nos casos clínicos.

Entre as perturbações motoras a modalidade mais vezes observada é a diple
gia cerebral, na qual, de regra, predominam os phenomenos espasmodicos sobre os 
paralyticos.

Taes diplugias, porém, geralmentu consequentes a infecções adquiridas nos 
primeiros tempos de vida (senão hereditárias) apresentam, no ponto de vista da 
intensidade e da extensão dos elementos morbidos, grandes variantes de aspecto.

Verdadeira serie progressiva, na intensidade e generalisação das perturba
ções motoras, é constituída pelos casos de diplugia. Desde as simples dysbasias bi-la- 
teraes, expressivas de residuos anatômicos consecutivos a lesões de pequena extensão 
e pouco profundas, até as formas de - rigidez generalisada, numerosas intermediarias 
são observadas.

Casos existem nos quaes a syndrome de Little se expressa em todos os seus 
elementos, não lhe faltando a predominância da contractura sobre a paralysia, nem 
a generalisação dos phenomunos aos quatro membros e ao tronco.

Em taes syndromes, porém, faltam os factores etiologicos da moléstia du 
Little : o nascimento prematuro, os accidentes do parto e da gestação, a evolução 
regressiva e a conservação relativa da intelligencia. O que aí existe e de modo 
constante, são os signaes clínicos da moléstia, predominando entre elles a thyruoidite 
parasitaria.

Nesta e em outras ■modalidades de affecções nervosas os dados anamnesticos 
são muitas vezes unanimes em referir o inicio do facto morbido a incidentes agudos, 
provavelmente de meningo-enceph.dite, occorridos nos primeiros tempos de vida.

Casos, porém, conhecemos du localisações sem duvida primitivas do proto-
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zoario no encephalo. seguindo a moléstia, desde o inicio, uma evolução silenciosa. 
Uma doentinha desta especie foi . observada pelo professor Couto.

De grande frequência nestas diplegias são os movimentos athetosiformes ou 
choreiformes, sendo os primeiros mais vezes observados e localizando-se quasi sempre 
nas extremidades dos membros superiores.

Grande numero de diplegicos apresenta contractura nos membros inferiores 
e só movimentos pervertidos nos superiores, de regra athetosiformes.

Por outro lado, nenhuma relação existe entre aintensidade do elemento espas- 
modico ou paralytico e os movimentos anomalos, sendo frequentes os factos de 
athetose generalisada intensa com phenomenos de contractura muito attenuados.

Em muitos diplegicos, com a força muscular conservada, observam-se phe
nomenos cerebellosos bem evidentes, de modo a constituírem verdadeira syndrome 
cerebellosa.

E possuímos duas observações clinicas curiosas, nas quaes aquella syndrome 
foi notavelmente modificada, desapparecendo, numa dellas, pelas puncções rachi- 
dianas. Seria, pois, uma syndrome cerebellosa devida á hypertensão do liquido cephalo 
rachidiano, do qual já existem factos diversos na litteratura medica.

A intelligencia é sempre affeetada nas formas nervosas da moléstia, obser
vando-se aí, na def^ciencia intellectual, desde a idiotia mais completa até os simples 
estados cretinoides, não existindo relação obrigatória entre a intensidade das pertur
bações motoras e o gráo de decadência mental.

Assim, muitos casos classificados na idiotia mais completa apresentam apenas 
leves perturbações motoras, expressas simplesmente em exaggero de reflexos tendino- 
sos, em dysbasias, etc. ; ao contrario, casos existem de perturbações motoras profun
das com relativa conservação da intelligeneia.

Profundas são também nestes casos as alterações da linguagem, sendo nume
rosos os casos da aphasia, total. Esta, por outro lado, si bem que acompanhada quasi 
sempre de phenomenos motores, constitue, ás vezes, o phenomeno nervoso mais 
saliente, em doentes com perturbações quasi nullas da motilidade.

De grande frequência são os phenomenos de paralysia pseudo bulbar, ora 
presentes nos diplegicos, ampliando nelles a syndrome nervosa, ora constituindo mani
festações paralyticas isoladas em indivíduos com outros signaes da moléstia.

Alguns destes doentes são casos typicos da paralysia supra-bulbar, conforme os 
dassific.-ou o professor Couto ; outros, pórém, apresentam simples estados pareticos 
para o lado dos apparelhos da mastigação, da phonação. da deglutição, da altitude 
normal da bocca, etc.

A interpretação etio-pathogenica de taes phenomenos paralvticos, supra-bul- 
bares, é amplamente sanccii^i^^cda pela multiplicidade de focos que caracterisa a acção 
do parasito sobre o systema nervoso central.

Perturbações paralyticas para o lado do apparelho oculo-motor, affectando 
aí, ora musculos isolados, ora diversos musculos, e distribuídos nos dominios moto
res de um só par de nervos craneanos ou de diversos pares, constituem ainda fre
quentes determinações do parasito para o lado motilidade voluntária ou reflexa.

Regra geral, as paralysias oculo-motoras acompanham manifestações paraly- 
ticas para o lado dos membros ; não são raros, porém, os casos em que as mono
plegias oculares constituem as únicas perturbações motoras, as mais das vezes com 
perturbações da linguagem e da intclligcneía.

Nos casos das alfecções profundas do systema nervoso que referimos, obser
vam-se, com maior ou menor frequência, convulsões generalisadas, expressivas de 
lesões no cortex cerebral.
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Outra modalidade da syndrome convulsiva é observada em doentes com os 
signaes clínicos de hypothyreoidismo, sendo outro, seguramente, o seu mecanismo 
pathogenico.

Sobre as convulsões da ultima modalidade, actua quasi sempre, favoravel
mente, a thyreoidina, pelo que devemos interpretal-as como signal de deficiência da 
parathyreoide.

Finalmente, manifestações mentaes de grande intensidade, crises delirantes, 
perturbações psychicas variaveis, acompanhadas de perturbações motoras ou isoladas 
em casos clinicos de hypothyreoidismo, figuram ainda no quadro symptomatico da 
forma nervosa da thyreoidite parasitaria.

A maioria de observações que possuimos de diplegia cerebral é representada 
por creanças ou por indivíduos de maior idade com atrophia completa do desenvol
vimento, apresentando alguns todos os caracteres do infantilismo.

Em taes casos o factor etiologico das profundas perturbações nervosas actuou 
também sobre o crescimento, sobre a intelligencia, sobre a evolução genital, etc., 
fazendo dos diplegicos outros tantos casos de infantilismo, de idiotia, de cretinismo 
ou de imbecilidade.

Praticámos diversas autópsias da forma nervosa, algumas com perturbações 
motoras das mais profundas, outras de idiotia, etc. As lesões anatomo-pathologicas 
observadas, as localisações histo-pathologicas verificadas inteiramente se accordaram 
com os signaes clínicos em taes doentes.

Impossível fôra referir aqui os resultados de taes necropsias ; deltas, porém, 
podemos deduzir a seguinte synthese das lesões do flagellado sobre o systema ner
voso.

O parasito actua sobre as meninges e sobre a substancia nervosa ; ao contrario, 
porém, do que acontece no geral dos casos clínicos de meningo-encephalite por outras 
infecções, nas quaes o processo morbido na substancia nervosa é continuação do que 
affecta inicialmente as meninges, — aqui o processo meningeano e o que actua na 
substancia cerebral independem um do outro, como passamos a referir :

Nas meninges notam-se processos tllflamm;.ltoriot não ligados ás localisações 
do parasito, provavelmente determinados por toxinas.

Na massa nervosa, ao contrario, é verificada a presença do flagellado, inicial
mente no interior das cellulas, aí se multiplicando e formando cystos parasitarios, 
nos quaes posteriormente tem logar a invasão de cellulas migradoras, de onde resul
tam Íócos numerosos de reacção inflammatoria.

Si o fóco é novo, observa-se nelle o parasito, desapparecendo elle dos fócos 
antigos.

Aqui, portanto, o processo de encephalite corre por conta de localizações ini- 
ciaes do protozoario, acompanhadas, nas formas agudas, de phenomenos meningea- 
nos, isoladas nos casos nervosos de evolução chronica desde o inicio.

Não nos permitte a defifciencia do tempo discutir aqui outros capítulos da 
moléstia, como sejam o infantilismo, a condição mórbida geral nos casos do bocio 
antigo, a polylethalidade familiar nas zonas contaminadas, etc.

Estes pontos vão ainda merecer nossa attenção demorada, em trabalhos 
futuros.

Procurei, meus senhores, numa synthese geral sobre a epidemiologia e o aspe
cto clinico da thyreoidite parasitaria, encarar os pontos mais importantes, de modo a 
habilitar-vos para um juízo exacto sobre a importância desse capitulo da pathologia 
tropical, ou melhor, da nossa pathologia.

Certo, não conseguimos, e nem conseguiremos, com a ineíaicacia de nosso
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esforço pessoal, trazer esclarecimento amplo ao assumpto, que fornecerá grande 
riqueza de noções novas a pesquizadores futuros.

Encarando, nesta moléstia, o lado puramente especulativo, os processos patho- 
genicos originaes que aí se encontram, as localisações notáveis do protozoario no inte
rior dos tecidos, essas perturbações constantes e intensas para o lado do apparelho 
physiologico das secreções internas, desde logo ter-se-á ampla convicção do grande 
cabedal de conhecimentos novos com que podem illustrar a sciencia nacional pesquizas 
cuidadosas desse assumpto. Senão, considerai a fórma cardiaca da moléstia, na qual 
o parasito se localiza dentro do proprio elemento funccional do myocardio, assim occa- 
sionando perturbações do rythmo relacionadas com propriedades physiologicas da uni
dade anatômica parasitada. Encontrará aí a nova theoria myogenica de physlologia 
cardiaca um dos seus melhores argumentos e no determinismo exacto dos phenomenos 
observados, na interpretação preciza do mecanismo pathogenico de factos tão notáveis, 
revelados pela semeiotica cardiaca, será encontrado, talvez, o esclarecimento de pon
tos ainda obscuros em cardio-pathologia.

Considerai também a fórma nervosa, com as localizações do parasito na pro
pria substancia encephalica, ou medullar ■ com seus processos anatômicos profundos, 
com a sua diffusão em todas as zonas do nevraxe. Tudo isso reflectindo-se em pertur
bações intensas da motalidade, da linguagem, e da intelligencia, promettendo farta 
massa de conhecimentos relativos á physiopathologia nervosa ; considerai os grandes 
interpretação necessária dos casos de infantilismo, em cuja genese, acreditamos, ter- 
se-á que admittir a intervenção de vários factores, daí resultando, talvez, na syn
drome morphologica um typo algum tanto diverso dos typos clássicos de Brissaud e 
de Lorain ; considerai tudo isso e outros pontos que não me demoro em accentuar, 
syndromes glandulares, onde, em processos reaccionarios, vêm reflectidas as correla
ções funccionaes entre os orgãos de um systema physiologico autonomo; considerai a 
para avaliar quanto deve seduzir a attenção dos estudiosos e estimular a energia dos 
pesquizadores este novo capitulo das sciencias medicas.

No ponto de vista pratico, para salientar os malefícios da moléstia, lembrare
mos, na fórma cardiaca, essa condição quasi universal de insufficiencia circulatória nas 
zonas fortemente contaminadas ; lembraremos, na fórma nervosa, o grande numero de 
monstros, reduzidos á condição miserável de paralyticos, de idiotas e de dementee; 
lembraremos, nas grandes syndromes glandulares, o total desequilíbrio da vida orgâ
nica, inutilizando o homem para o trabalho productivo e furtando-lhe o gozo de viver ; 
lembraremos, no infantilismo, a deficiência mental e a inferioridade physica de um 
grande povo; lembraremos, em todas as fôrmas clinicas da rnolestia, principalmentç 
na fórma aguda meningo-encephalica, a polylethalidade familiar, obstando o augmento 
natural e progressivo da população em vastas regiões do paiz ; lembraremos, final
mente, em synthese, que, localizando-se em orgãos essenciaes á vida e qelles deter
minando lesões anatômicas que se- reflectem em profundas alterações funccionaes, o 
parasito occasiona um alto coeficiente de mortalidade nas zonas onde grassa endemi- 
camente a moléstia. Além de que, minando lentamente o organismo humano e nelle 
produzindo uma queda progressiva da vitalidade, tornando o indivíduo incapaz para 
o trabalho e perpetuando-se, talvez, por transmissão hereditaria, em gerações succes- 
sivas de homens inferiores, a thyreoidite parasitaria crea, em vastas regiões de Minas 
Geraes e de outros Estados do Brasil, uma. população de degenerados, certamente 
inaproveitaveis na evolução progressiva do paiz.

Mais ainda, regulado o indice endemico pela proliferação e pela diffusão illi- 
mitadas de um insecto, cuja, actividade reproductora é das piais intensas e cuja habi
tação constante são os proprios domicílios humanos ; não podendo, nas casas infes-
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fadas escapar um unico indivíduo ás picadas contamínantes, a extensão e a intensi
dade endemica serão, por isso mesmo, immensas em algumas zonas, especial mente 
entre as populações ruraes. Poder-se-ia, para formular uma idéa sobre a devastação 
dessa moléstia, imaginar a syphilis grassando sob a fôrma epidemica como um agente 
transmissor domiciliario e abundante, fatalmente attingindo todas as crianças em 
casas infectadas. E não haverá, de certo, que arguir o parallelo do exaggerado, por
quanto as determinações organicas mais graves da syphilis não excedem seguramente 
as da thyreoidite parasitaria.

São ainda deficientes os dados que possuímos sobre a distribuição geographica 
da moléstia. Temos recebido, de vários pontos do paiz, de diversos Estados, o insecto 
transmissor ; a existência, porém, deste não importa fatalmente na do mal, porquanto 
os conorrhinos de diversas regiões podem não possuir a propriedade de inocular o ger- 
men. Também a presença de culicidas transmissores em qualquer zona não autoriza 
a consideral-a, desde logo, como sujeita a epidemias de impaludismo. O hematophago 
é apenas um dos factores epidemiologicos, sendo necessária, para que a moléstia 
exista, a presença, no organismo do insecto ou no de animaes sensíveis, do outro factor, 
que é, no caso, o hemo-ffagellado.

Em vastas regiões de Minas, aí comprehendidos centros populosos, grandes 
cidades, conhecemos, de observação pessoal, os terriveis effeitos da thyreoidite para
sitaria. Os vastos municípios de Sete Lagoas, Curvello, Montes Claros, Eocayuva, 
Paracatú, S. Francisco e até Grão Mogol e Rio Pardo, nas regiões limitrophes com a 
Rahia, nos forneceram a grande somma de observações clinicas que possuimos. Em 
todas ellas o hematophago é encontrado nas cidades e nas populações ruraes, infelici
tando toda aquella zona. De pontos do Oéste e do Sul de Minas temos recebido muitas 
collecções do insecto e estamos informados da existência, em muitos delles, da thyreoi
dite parasitaria.

Na propria capital de Minas, que foi um dia grande fóco endemico do bocio, 
temos observado doentes da moléstia, vindos de zonas próximas ou mesmo da popu
lação dos bairros pobres. E, si desappareceu dalli o bocio, como endemia intensa, foi 
exclusivamente pela extincção do insecto, substituídas as choupanas pobres pelas con
fortáveis residências que não se prestam mais ao abrigo do hematophago. As condi
ções mesologicas, a constituição chimica da agua, a natureza do solo, tudo permaneceu 
alli, só havendo desapparecido as choupanas de capim e de paredes esburacadas. E 
Hello Horizonte deixou de ser a terra de papudos para tornar-se um povo de sadios, 
de fortes, respirando vida e civilisação, progredindo de modo animador.

O Estado de Goyaz, pelo que sabemos, nas zonas limitrophes com Minas 
Geraes, apresenta condições epidêmicas idênticas, senão mais intensas, que aquellas 
das zonas de nossos estudos. Nada sabemos da existência da moléstia nos Estados de
S. Paulo, Matos Goosso e Rio Grande do Sul , neste utiimo, segundo nos informam, 
o insecto é encontrado nas regiões serranas. De S. Paulo e Matto Grosso temos rece
bido o insecto.

Não devemos e nem nos cumpre formular a respeito do assumpto planos pro- 
phylaticos. Isso exige estudos demorados e conhecimento preciso sobre a distribuição 
geographica da moléstia. O nosso papel de pesquizador só nos faculta apresentar aos 
poderes públicos da Nação, ás autoridades da administração sanitaria e á classe 
medica, conclusões scientificas que vêm acompanhadas de documentos irrecusáveis. 
Nem nos presumimos com autoridade necesmria para levar ao espirito esclarecido dos 
estadistas do meu paiz a convicção nas consequências praticas deduzidas de nossos 
estudos ; ser-lhes-á bem fácil, aproveitando a capacidade de eminentes profissionaes, 
colher factos, informações exactas e definitivas. De nosso dever nos desobrigamos,
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sem constrangimento, referindo a impressão de longos mezes de trabalho numa zona 
onde os casos clínicos se offereciam ao estudo em profusão excepcional.

Referir-me-ei, apezar disso, a alguns lados do problema que me parecem da 
maxima importância. As zonas sertanejas de Minas vão sendo agora atravessadas 
pelas estradas de ferro e os proprios trabalhos de construcção determinam a formação 
de novos centros populosos, em logares até‘então deshabitados. Nestes, constituidos a 
principio de operários das estradas de ferro e mais tarde de uma população adven- 
ticia, vinda de outras zonas, as casas são quasi todas de construcção primitiva. Pelo 
que muito depressa, o barbeiro invade, em centros, os domicílios humanos, consti
tuindo-se assim novos fócos epidêmicos da moléstia, endemica na população diffusa, 
dos naturaes da região. Deste facto temos exemplo saliente em Lassance, estação da 
Estrada de Ferro Central do Brasil, onde fizemos os nossos estudos. Assistimos o 
inicio de pequeno povoado e nessa época seria impossível, nas casas recem-construi- 
das, encontrar um unico hematophago transmissor. Decorridos dous annos, Lassance 
tornou-se um fóco intenso da moléstia, sendo hoje naquelle logar, rarissimas as casas 
pobre livres da infestação pelo insecto. Lá estiveram, em excursão, que se tornou notá
vel nestes estudos, os professores Miguel Pereira, Miguel Couto, Fernandes Figueira, 
Juliano Moreira e Austregesilo. Quizemos mostrar-lhes o barbeiro em seu « habitat » 
natural, o que nos foi muito facil, encontrando-o na primeira choupana em que pene
trámos. Se me fosse ainda consentido, eu tomaria a liberdade de lembrar, aprovei
tando a minha observação medica, ao eminente engenheiro que dirige os destinos da 
Central, ao Exmo. Sr. Dr. Paulo de Frontin, de quem recebemos, seja dito em agra
decimento, o mais valioso auxilio nestes trabalhos, eu lembraria a S. Ex. que a Cen
tral do Brasil vae se internando no Norte de Minas em zonas onde grassa intensa
mente a moléstia, e que as residências permanentes dos operários desta via-ferrea, em 
zonas contaminadas, offerecem abrigo dos mais propícios ao insecto. Entre os traba
lhadores da Central, nos filhos, principalmente, dos operários desta Estrada, colhe- 
mqs grande numero de nossas observações clinicas e pudemos observar muitos obitos, 
occasionados pela thyreoidite parasitaria. Medidas sanitarias nesse sentido, visando, 
sobretudo, modificar as condições de habitabilidade dos empregados da linha, impor
tariam, sem duvida, em acto administrativo do maior proveito.

Apresentará, meus senhores, difficuldades invencíveis a campanha prophyla- 
tica salvadora, necessária á solução deste alto problema de Estado?

Cumpre salientar que o principal facto epidemiologico da moléstia é consti- 
tuido por um insecto, companheiro constante do homem nos domicilios e, por isso 
mesmo, facilmente attingivel ás medidas de destruição. Recuar diante do inimigo tão 
mesquinho, deixar o campo livre á sua acção devastadora, fôra, sem duvida, a mais 
alta expressão da ausência de energia em um povo civilisado. No continente africano, 
onde grassa endemicamente a lethargia dos pretos, moléstia similar da nossa, a 
mosca transmissora vive no mundo exterior, o que torna de dificuldades quasi extre
mas a prophylaxia da moléstia. E, apezar disso, as nações civilizadas da Europa, por 
interesses exclusivos de colonisação, cuidam do assumpto com o maior zelo, enviando 
ao continente africano, para colher noções scientificas e estudar a solução pratica do 
problema, missões de que tem feito parte os maiores vultos da sciencia mundial. E no 
caso só actuam interesses de colonisação, notai bem 1

Entre nós a iniciativa de medidas sanitarias justifica-se, sem duvida, em con
siderações bem mais elevadas : é o futuro de um grande povo que se deverá zelar ; são 
deveres de humanidade e de patriotismo que devem actuar no espirito progressista 
dos homens de estado ; é a vida humana, é progresso material, o aperfeiçoamento de 
uma raça que degenera, o obstáculo ao trabalho productivo e á grandeza economica de
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vastas zonas do paiz ; é, finalmente, o alto problema do povoamento do sólo por indi
víduos fortes, tudo indicando a urgência de medidas sanitarias capazes de attenuar a 
acção maléfica do Conorrhinus megistus.

Agradecendo, Exmo. Sr. Presidente da Republica, a presença altamente hon
rosa áe V. Ex. hoje nesta casa, eu tomo a liberdade de affirmar que deBa me advem 
a confiança animadora de que os poderes públicos de meu paiz, de accôrdo com as 
suas normas de alta política, saberão zelar o interesse collectivo, voltando attenção 
valiosa para esse assumpto medico de real importância pratica.

A V. Ex., Exmo. Sr. Ministro da Justiça e Negocios Interiores, a quem mais 
de perto devem interessar os factos referidos, eu me confesso summamente agradecido 
pela elevada distincção de ter querido conhecer nossos trabalhos.

Aqs Exmos Srs. Ministros da Fazenda e da Agricultura igualmente apresento 
meus respeitosos agradecimentos, extensivos ao Exmo. Sr. Ministro da Viação, que 
aqui se faz representar.

O Dr. Carlos Seidl, digno Presidente effectivo da Academia cujo esforço efi
caz bem se reflecte na assistência notável desta sessão, eu protesto ainda meu reconhe
cimento.
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tratou Ciagas — Goncalves Cruz,»

O MAL DE CHAGAS

Conferência realizada em São Paulo pelo dr. Carlos Chagas, a convite 
da Sociedada de Medicina e Cirurgia, sobre a tripanozomiase brazileira, e 

de sua descoberta.

Vímos a^snder ao honrosa convite da Bociedade Medico 
Cirúrgica de São Paulo. Fazendo-o, mais que a tranquilli- 
dade de cumprir um dever, indeclinável, experimentamos a 
grata impressão de um beneficio e sentimos a alegria imen
sa de uma aspiração realizada.

E assim é porque a permanência de algumas horas en
tre os colleges paulistas, em quem desde muito, odmiramos 
essa ene'gia de trabalho e esra alma nova de progresso que 
se refletem aqui em todos os ramos da tctivieaee medica, 
constitue, para nós outros, oportunidade feliz de apresentar- 
lhes homenagem muito sentida e de applaudir a grandeza de 
sua acção profissional, que desejamos continuada e sempre 
pròspe-a.

Ou srjs numa hygiene publica modelar, fundamentada 
em solidas razões de sciêocia e obdiente aos modernos pre
ceitos que a experimentação tem estabelecido, ou numa as
sistência hospitalar perfeita, exercitada com a maestria de 
profissionaes que sabem da arte a verdade ultima, eu na cli
nica privada e na medicina publica, beneficiando a vida e 
aperfeiçoando o homem; ou seja em institutos e lab oratorios 
de medicina experimental que fizeram renome e cujas con-
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quistas apreciamos com solidariedade e aplaudimos com en
thusiasm", a alta cultura do médico paulista, o prestigio do 
seu saber, \èn de longe c nccrrénao vantajcsamcnte para 
estj surti incomparável de progresso e de civilização com 
que São Paulo tem gCr^iGcado o Bradl, prestigiado o seu 
nome e nobilitado a sua n: cion>.l dade.

Além ce que, meus illustres amigos, para com vós ou
tros, os membros dessa sociedade medica, temor uma divida 
de gratidão, que embora insolvavel, da qual não podemos e 
nem qieiemo3 nos derobrigar-, muito intlueneiou o nosso 
animo, indic^i anti a eminent a do vosso meio [ciéntfficc 
quando nos cfé;ecéBteB a elev ida honra de ssr aqui ouvido. 
Fostes dos primeiros e dos mais generosos em levar os nos- 
B:B Vabalhor o beiiiGcii dos vjsioi aplausos. E o fiseste de 
um m:dj excepcional, tornando-me membro honorário desta 
associação medica, exaltando me, deste modo, á dignidade 
que lisveis, ce justiça, cinf rido já a muito raros entre os 
maiores dos médicos brasileiros. Não sei porque levastes tão 
acima de mim o vo^o remio; sei, priêm, que nenhum ou
tro, obtido por idêntico íotivo, mais nos valeu, que o vosso, 
em ufania e perdoavel orgulho prcflBtional.

Ligado assim a ê;te grêmio do estudos, pela decitão de 
um juizo que tanto prezamos e qui tanto nós enalteceu, 
expressmes hoje, aqui refe^ndo os nossos trabalhos, o alto 
apreço que nos mareçe a Bociéaaaé médica cirúrgica de S, 
Paulo e visamos dem nBtrar-lheB o maior reconhecimanto á 
sua generosidade.

Tive, ncs trabalhos que nós levaram á conclusões defi
nitivas B.hré a nova doença humana, a colaboração eflectiva 
e esforçida de c ’npsnlielroB do Instituto de Mangunhos. 
Trabalhamos todos sobre a aitécçsc de un mestre que nos 
conduziu, p?la sabedoria de teus ensinamentos, aos resulta
dos que ides apreciar. Si julgardes as nosas conclusões de 
valor pratico e de interesse soientifico, deveis, em bôa jus
tiça atribuil as tedas ao exforçi collective da escola de me
dicina experimental de que faço parte, porque de mim eó 
existe ahi o pequeno contingente de um elemento minimo 
concorrente naquelle exforço.
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Como chegamos ao conhecimento da nova doença ?
Façamos em rápido esboço^ hiitoriço do tieptnctcmlate 

brasileira : encontramos o agente causador da moléstia, pri
meiro. no intestino posterior do barbeiro, sab a f>rma de 
flagellados quu poduriam ser incluídos no genuro critidia. 
Suspeitando qus taes parasitas podussem representar estádios 
du desenvolvimento de trlpacotomas de vertebrados, colhe
mos alguns exemplares do inct c‘o, quu foram enviados ao 
Instituto de Manguinhos, das zonas de Minas onde traba
lhavamos. No Instituto os incuctos foram alimentados em 
saguis (callithrix peniciiata) aparecendo um dulles, dias de
pois, com tripanotcmas no sangue e mostrando simptomaB 
morbidos. Em experiencias múltiplas vurifilamcs, de modo 
indu^^vul, que o barbeiro era o transmissor do triptnotc- 
ma, denominado então trlptncscma-cruzl, e demonstramos 
ainda a uxistenc:a de um verdadeiro ciclo evolutivo do pa
rasita no organismo do incecto, quu, destu modo, exeicia o 
papel de vurdaduiro hospedador intermediário do trlpancsc- 
ma, E-tudamos o protozoano no laboratorio, chegando ao 
conhecimento uxacto de sna biologia. Até ahi porém, nada 
sabiamos que indicas^ a existência de uma nova doença 
humana, ligada aquellu parasita. Voltando ao interior de 
Minas Guraus, nas regiões ondu existia o incecto, e rualí— 
sando observações e pesquisas em residências humanas in
festadas, fomos profundamentu impressionados pela condição 
mórbida gural dos individuos nos quaes verificavamos a pre
sença de signau3 clínicos quu num conjuncto unifo mu pare
ciam indicar uma nova doença, ainda desconhecida. Esta, 
simples vista du espirito, alliada acs estudos anteriores do 
parasita no b^bui™ e ao facto du ser este incucto um com
panheiro habitual do homum, du cujo sangue faz sua ali
mentação prudilecta, nos levou a suspeitar íe uma tripoDO— 
somiase humana, tanto mais quanto entre os simptomas 
morbidos dos doentes referidos alguns existiam que auctori- 
zavam sumeUhantu julgamento. Dahi as nossas pesquisas ini- 
ciaes, relativas a descoberta de algum parasita sanguíneo.

Nos doentes chrcniccs,que eram a grandu maioria, nad& 
obtivemos, a principio, du positivo, visto como nos limita.—
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vamos a extme de gota de sangue entre lamina e laminula. 
Hvuve, poiêm, oportunidade de examinar-mos uma criança 
em condição mórbida, aguda e muito grave, com elevada 
temperatura, No savgue desta doentinba, de dois anuos de 
idade, encontramos grande numero de fkgel adn, que facil- 
meutí ide .tifieamns ao tripanosoma transmittid» pelo bar
beiro, a anim es de lab.ratorio. Ficou assim descoberto o 
germe a de umi nova doença humana Nu via que nosctn- 
duziu a semelhante resultado há de maior interesse a ori
entação inicial, trasida pelos estudos de um hematofago ali
mentando-se habitualmente no homem. E no insecto encon
tramos, não o tripanosoma com a moipholoigia que apresenta 
no organismo humano, porem, estádios evolutivos deUe. Sem 
duvida este fact) não fica á isolado na lit‘eratura médica, e 
poder-se-á ainda, seguindo idêntico método de pesquisas! 
chegsr a novos c nhecimentos nos dominies da patologia 
humana ou da veterinária.

O barbeiro como o dominam no interior de Minas Geraes, 
conhecido ainda pelas denominações vulgares de chujão e de 
fincar, é um hemiptero do genero triatoma, anteriormente 
incluído, de modo improprio, no genero eo□rrbiilts• A especie 
transmissoa ou melhor, a principal transmissora da moléstia, 
é o triatoma megistus. Será a unica? Acreditamos que não 
e possuimcs actualmente dados de experiencias e de observa
ções que nos levam a julgar txtens>va a diversos, se não a 
todos os tnatomas, a propriedade transmitsora do tripanoso- 
ma-eluzií, Em relação ao triatcmasordidos os factos são mais 
positives, tendo tHe sido encontrado infectado, em pesiden*  
cias humanis, pelo meu ctmpanlleiro de trabalho dr. Astro- 
gildo Machado e sendo dicisivís as observações epídtmínln- 
gicas que o responsabilizam pela transmissão da moléstia.

Mais ainda, em pesquizas recentes, verificamos a trans
missão do mesmo tripanosoma, parasitando um tatú, pelo 
triatoma geníeulatum Este facto é de alto interesse pratico, 
porque demonstra a existência do parasita no , mundo exte
rior, sendo ahi o transmissor habitusl uma outra especie de 
triatama que ainda não adquirio hábitos domiciliares, habi
tando as cavidades do tólo onde se encontra o vertebrado 
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parasitado. E que o parasita do talú é idêntico ao do ho
mem part ca fora de duvida, visto possuir a mesma morpho- 
logia, as mesmas propriedades psthogenicas, e apresentar 
evoção stmelhante no organismo de animaes de laboratc rio, 
soffrendo no pulmão delles o mesmo processo de osch'zogo- 
nia qua verificamcs para c piotczoario human”.

O baibeiro 'egitimo, conforme o denominamos em lin
guagem familiar, infesta, de preferencia, as residências de

Fig. 1. Conorhinus megittus Bübm. transmissor de Schizo- 
irypanum cruzi.

t

Fig. 2. Cabeça do Conorhhnus, vista de perfil, mostrando 
a tromba sugadora.

Fig. 3. Ultimo segmento abdominal Ç

Fig. 4. item da Ç 
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constnicçso p imitiva, repelia? cujss parudes aprese^tim nu- 
mercsas fendas onde elle se cccnlU. Mul iplica se du um

Forma cardiaca—Volnmoso bocio Aoíopsla.
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modo proügioso, devido ás condições favoráveis de vida, 
sendo inca'culavel o numero de iasectoe encontrados nas 
casas desde muito por elle habitadas. Ataca o indivíduo, de 
regra, á noite, durante o sono, podendo fazei o ainda du
rante o dia se, escuidadamente, alguim se encosta numa 
parede onde existam insectos. Transmitte a moléstia nos 
tres estadios de sua evolução, de larva, ninpha e insecto 
adulto. Ás larvas apresentam dimensões minimas, o que 
faiilita a sua cmdução em roupas, bagagens etc. e, deste 
modo, a diffusão da moléstia. U t-isdoma alado pode viver, 
em condições normais de nutrição, mtis de um anno, tempo 
este que adicionado á evolução do insecto, duraDte a qual é 
elle transmissor, perfaz um praso aproximado de deis annos 
para um unim barbeiro, que, deite medo lepreienta um ele
mento epide niologico de elevado poder, pela sua loDga perma
nência. Nas zonas rurais, da ia a natureza de seus domicílios, 
são principalmente attingidas pela mdestia. Cumpre, porém, 
affirmar que os centros populosos, mesmo cidades e casas re
lativamente confortáveis, não escapam á acção do hematofago, 
sendo ahi apenas mais baixo o indice endemico, ei capando 
á infestação do insecto aquelles domicilio» de ccnstrucção 
menos primitiva. O triadotna permanece no interior de 
uma casa, emquanto ahi existem habiiatantes; dos domi
cílios abandonados bem depressa os insectos alados vôam, a 
procura de aliment ição, invadindo então as residências mais 
próximas, até mesmo aquellas que não lhes ifferecem abrigo 
propicio. Deste facto possuímos obreivação bem demenstram 
tiva, tendo algumas vezes, surprehendido a penetração de 
barbeiros em nossas residencies de trabalho, vindos de ca- 
fúas próximas, recentemente abandonadas. Colhidos em re • 
sidencias humanas os barbeiros mostram-se quasi sempre 
parasitados e são, de regra, infectantes. No organismo do 
insecto o prot;zoario á encontrado no intestino poaSeri ir, ora 
sob a forma de critidias, ora de critidias e de triponosomas 
adultos, sendo esta ultima cinliição a que autoriza concluir, 
desde logo, pela capacidade infectante dos insectos examinsdos

Não ha facilidade em verificar a presença do tripanoso
mas nas glandulas salivares do triatoma, o que conseguimos
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raras vezís, notando então que ahi fum coliccados no tecido 
intersticial, entre as cellulas glandulares, de onde passam 
para o canal escretor que o conduz á tromba incculadora.

Parasita
No organismo humano o tripanozoma cruzii eó é en

contrando em abundancia, no saDgue periférico, durante a 
fase aguda da moléstia. Neste caso, a cb ervação delle é 
de extrema facilidade, realizada pelo exame microscopico de 
gota de sangue entre lamina e lam inula. Rapidamente o 
flagellado diminui do sangue circulante, que ae torna sem 
duvida, um meio ncc'vo á sua vitalidade. Nas formas chro- 
nicas de tripanosomiase o protozoario é encontrando em 
maior abundancia na intimidade dos tecidos, sendo então 
necessário, para pesquizal-c, em vida, inocular em animais 
sensíveis grsnie porção de sangue do doente, tal quanti
dade diminuta de parasitas na circulação,

Â evolujão do tripanrzoma, no organismo do homem, é 
realizada segundo duas modalidades destioctas; ora o flage
lado penetra no interior dos tecidos, especialmente no te
cido muscular, liso ou estriado, e ahi, arredondando-se, sofíre 
divisões binarias successivas, que levam a formação de nu
merosas unidades afageR^as; ora, no tecido pulmonar, o 
parasita se divide de modo mais regular, sempre em oito 
unidades, entre si eguais.

Ccnsideramcs a primeira das modalidades evolutivas 
como representando a multiplicação das formas parasitarias 
indiferentes, delia resultando o augmento numérico do pa
rasita no sangue ; a segunda modalidade, no pulmão, repre
senta, a nosso vêr, a multi) 1 crção das formas sexuadas do 
tripanozoma. Os parasitas resultantes da multiplicação na 
intimidade des tieidos, a principio só possuem núcleo e ble- 
pharoplasto ; tomando-se depois flagellados e caem na cir
culação, Quinto ás f^mas evolutivas do pulmão essss^or 
sua diferenciação biologica, colocadas, talvez, duma hierar- 
chia de funeção mais elevada, visto serem destinadas a per
petuar a especie, vão crescer no interior de hematias, tor
nando-se, no correr da primeira fase do seu desenvolvi
mento, parasitas intra-cellulares.
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Da iateresse máximo, apresentando relações immedia
te^ com a sympthomatologia da nuleitia e servindo de b:sa 
anatorniia irrecusável aos nossos estudos cliniccs, são as lo
calizações do tripjnozoma cruzii no interior des tecidos e 
des syethemas orgsn'icos. E_cont amos tqui aspectos intei
ramente noves, nunca tbservados em pathologia humana 
nem mesmo nas outras entidades mó.bidas cceasionadas por 
protczoa is, Este ffagelledo localiza-se nos mais importan
tes ergams da ecrnomia e, o que é mais, ata. a directamente 
o pro; rio elemento rnatomico, penetrando em seu interior. 
Cutrcs pre te z< aries, >u mesmo bactherias, quando na intt- 
midade dos oigams, abi ffcam no tecido intcrstiVal, sendo 
condiçáo relativameute tx epcional a sua kei^tizscã.c intra
c .Ilular.

Todas as aequisições deste capitulo da mole tia lão de
vidas ao nrsso companheiro de trabalho dr. Gaspar Vianna, 
de cuja c llabcração effectiva, nestes tst^t^de^F, temes luc ado 
o melhor des resultados que vos referimo . Ente os er
gams e de pa. tr.mentc s orgânicos prircipalmente ate caies 
pelo trip nozoma e de cujas leiões resultam grandes iya- 
dremos clinicc s que vou rektar, figuram o systhema ner- 
veso central, o coração, as capsulas suprareraes, os testí
culos, o utero, cs ovariis, o sjsthema muscular ett'Udo. 
Em quslquer delles o parasita se apresenta sempre sob o 
mrsmo aspecto : agglomerates parasitai ias ccmtituidas de 
numerosos unidades arredondadas, possuindo núcleos e ble- 
pharoplasto, oia s m flsgello, ora já flagelladas. No sys- 
tbema nerveso encontram-se os parasites no cereb o, em 
qualquer zona del'e, taut) nas regiões ccrt caes quanto nas 
centraes. O mesmo relativamente ao ceri b 11o, ao bulbo, a 
protuberan^a e a medula espinhal. As rgglomerações para
sitarias do systbema nervoso parecem originadas de um pa
rasita que tenha penetrado numa cellula da nevreglia.

Pelo menos é certo que este rlemento cellular cr nsttue 
aqui a séde do pretrzoario primitive. E cumpre salientar 
o facto, de grande importância, que nem cs parasites, nem 
as lesões inflammatorias por elle cccasic nadas, guardam aqui 
qualqcer relação directa com o systbema vateular, ao con-
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trario do qua accntece, de regra, nas 'esões nervosas da sy
philis. O coração é também, no homem e ncs animaes de 
laboratorio, uma séde constante do tripanozcma. Aqui o 
parasita penetra numa céllula do miocardio, dentro delia se 
multiplica, constituindo assim grandes agglcmerações para
sitarias, encontradas em qualquer região do musculo car- 
diacc. A estrutura da cellula caidiaca fica deste modo in
teiramente destruída, transformando ie, não raro, as cellulas 
em grandes bainhas cheias de corpúsculos paiaBitari'cB. Nas 
capsulas supra-renaes o parasita tem sido observelo na re
gião cortical, t'mbem scb a fórtra de grandes agglomera- 
ções. No utero, no interior das fib as uteriras, as mesmas 
observações. E ass'’m nos testículos e ncs ovaries.

0 systhema muscular e triado, neste ponto, merece re
ferencia especial, porquanto nelle é que o psrasita parece 
encontrar mclh r guarida. De facto, ahi, nos casos huma
nos e cm todes os animaes de experiencia, observam-se, de 
modo constante numercscs protezcarios, tsmbem no interior 
da fibra muscular.

Esta localização do pretozoario, dentro do elemento 
anatomicc, resulta srm duvida da tua defesa centra as in- 
flnencias nocivas do meio e tem como ccnsequencia imme- 
diata a longa permaneccia delle no organumo humano. 
De frete, parece, que uma vez ccntamiaaac o indivíduo, o 
parasita permarece inaéfiniaaménte m economia.

Pelo menos somos levado a esse pensar pela verifica
ção de protozoarios nos tecidos de indivíduos de edade avan
çada, que teriam adquirido a moléstia nos primeiros annos 
de existência. E é de interesse referir que nas fôrmas chro- 
nicas da moléstia muitas vezes as pesqu’zas mais demora
das do protczoaalc uo sangue são negativas, sendo elle de
pois encontrado na intimidade dos tecidos, nos estudos 
hlsto-patholcgicoB dos cases autopsiados.

Pesquiza do parasita

Nas foi mas agudas da tripanozomiaBe o diagnóstico 
ethyolcgico não efferece aifficuldaae, sendo realizado pelo 
mais rápido exame de sangue, no eBtado vivo. Os parasi
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tas, nestes casos, de activos movimentos, bem se denunciam 
no campo da micrêscopia. Nas firmas chronicas a pesqniza 
é mais demora ia, exigndo inn cnlação de cobayas, com 
volume de sangue approxittalo a 10 centímetros cúbicos, 
colhido do homem prr puncção venosa. Os animaes inno- 
culadcs morrem decorridos dias, de regra stm parssitas no 
saDgue psripherico Em esfregações porém, do pulmão en- 
ctntram-se numeresas formas de multiplicação do pretozoa- 
rio, indicando isso, de accôrdo com o nosso modo de enca
rar o assumpto, quo no sangue humano, nos casos chroni- 
c:s, existem de pieferercia formas sexuadas do tripanezoma. 
A puncção do liquido eephalo-raehid.ar o, esoeciaimente nas 
Cr mas nervosas, é ainda, abada a ^noculação delle em 
animaes sensíveis, outro meio de diagnostico.

Epidemiolocjia e estudos clínicos

A tripanozomiase brazileira constitue endemia no inte
rior do Brazil. Os casos novos da moléstia surgrm em 
qualquer época do anno, sendo, perêm trais frequentes 
nos mezes quentes, de Outubro a Março, facto que parece 
ligtdo a maior probferação do barbeiro naquelle periodo. 
Só em crianças, até 6 annos de edade, temos ohservado in- 
fecçõjs novas, principalmeute caracterizadas pelo grande 
numero de flagellados no sangue peispherien. Nunca nos 
foi dado eucontrar, em adultos, a infecção aguda.

A interpretação deste facto que poderia faz?r c.êr, á 
primeira vista, numa pred spesição da iufancia á moléstia, é 
de grande facilidade e de toda a cvídtneia: nas zonas ru- 
raes infectadas todos os domicili s, pela p esença nelles de 
insectos e de doentes constituem fOnos de moléstia, e os 
recem natis, de regia nos primeiros meze, de vida, raro 
mais tarde, são fatalmente attingidos pela infecção. Desto 
modo os adultos, em toes zrnrs, representam casos chroni- 
cos da infecção adquirida ncs primeros tempos da vida. 
Será sempre assim, ou noa adultcs a evolução da tripano- 
zom ' ase é real zada de m do mais ou menrs silencio, a 
similhança da syphilis, sem elementrs merbidr s agudos?
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A tbservação dos . recem-vindos, em zonas infectadas, pode
ría resolver defioítivamente esta facto. E de facto, em

Forma nervosa — Dlphlegia cerebral antiga — Idiotia completa
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árabes chegadcs havia pouco cm as regiões de nossos traba
lhes, verificámos casos typicos da moléstia e nelles encon
trando pirasit^us pela ianocalaçãc de sangue em eobAyas, 
sem que a anamnése reve'a-ss a occorrencia anterior de 
signaes cliniccs denunciadores de uma ic facção aguda, ape
nas indicando pequenas perturbações móibidss. Isso indica 
que nos adultos uma miior resistência a acção do parasita 
faz com que a primeira phrse da moléstia pssse sem os 
grandes elementos apudos observados nas crianças. Não 
fica, porém, d hi, excluída a verdade de nossa primeira in
terpretação para o facto discutido, si'ã> restringida ao caso 
particular dos natu^aes das regiões contamin idas.

Outro ponto que, de p incipio, muito nos impressiorou, 
foi a raridade relativa dos casos agulos da moléstia. Em 
regiões de iudice endemico da maior intensidade, Das quaes 
o insecto transmissor abundara em todas as casas, eneon- 
travBmos a totalidade dos indivíduos com as formas chro- 
nicts de tripanozcminse e, entretanto, só espaçadamente vi
nham a nessa observação as formas agudas. Seria quo os 
eases de infecção recente, porque ojccrridos em crianças 
^eem-nascidas, menos vezes chegavam ao nosso conheci
mento ? Verificámi s, em estudos demorados, não ser assim 
e chegámos a explicação do facto acreditando a moléstia 
hereditaria. Não conseguimos ainda, é certo, demonstrar 
de modo irrecusável a trausmissão da infecção por herança 
ab-ovo cu pel > contagio ia-utero. Temos, porém, diversas 
observações, que nos levam irrecuiavelmente á convi çlo de 
que a tripanczcminsj seja uma doença hereditaria. Obser- 
vámts casos evidentes da molest a em crianças de 15 a 20 
dias de vida extra-uteerna; tivemos ainda a cpportanidadj 
de autopsiar fétes, vindos de mães ioftctadas, hob quaes 
encontrámos todas as lesões macroscópicas que caracterizam 
a tripa^nozomiase.

Tado isso, porém, não basta, em bôa sciencia, para con
clusões de tanto alcance, pelo que aguardamos novas pes- 
quizas para def^nitivamente concluir sobre este ponto. 
Hereditaria a doença, como parece ser, fica explicada a ra
ridade das infecções agudas, uma vez que os indivíduos
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Fórina nervosa
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trazem, da vida intra-uterina a infecção chronica. Só cs 
poucos que tenham uscapado a herança, por motivos que 
não admittem hypotheses arbitrarias apreientariam a phase 
aguda du uma infecção edquirida a;ós o nascimento,

Façamos, dt s nultiplas expressões clinicas que apre
sentam a tripanczomiase braiileira, um exposto synthetico, 
que sem vos fatigar demasiado possa encurrar os factis ca
pitães desta partu do sssumptr, sem duvida de maior inte
resse pratico. Será logico Byattematizar os factos mórbidos, 
aggregando-cs um formss clinicas? — Contra a má pratica 
habitual na litteratura mudica, de luvar a systhematização 
da moléstia aos extremos do maior exagguro, dividindo-a e 
anb-dividindoa em numerosas formas clinicas, ás vezes, untru 
si pouco ou nada parecidas, tumos umittido o nosso fraco 
untundur. F, assim o fizemos, porquu na moléstia, pelo me
nos na moléstia infectuosa, dada a unidade uthyologica e a 
consequente uaiformidadu du prcceasos pa hogeniccs, os ele
mentos mótbidos são fixos, sempru os mesmos, ruproduzindo- 
se em todos os casos clínicos.

Querer em condições mórbidas entre si inteiramentu 
similhantes formas clinicas distinctas de uma unica enti
dade nosol gica, é sem duvida dispensar na interpretação 
d< s facto9, a tôi douttina. E tó é possível preceder deste 
modo naquulles casos em quu a duficiencia de nossos conhe
cimentos não purmittu ainda demonstrar a evidencia do 
erro. Haja vista o quu acontece para a grippu e para o 
beri beri. Dessuo hecemos o factor uthyologico das duas 
moléstias : dahi esa arbitrariedade de interpretação usada 
na pratica, sundo rotu’ados com o diagnostico du uma da- 
quullas moléstias, especialmentu da primeira, cindições mór
bidas as mais variaveie, segur^e^e ligadas a factores 
ethyologico s diversos. O quu é a giype, o que representa 
rualmuntu o beri bsri ? Tumos é certo, de ambas as molés
tias, quadros clinicos bsm dulinuidcs, que duveriam limitar, 
na pratica, cs dutarrazoadss do diagnostico. Porque dunc- 
minar de grypa todo usse acervo de infecções agudas cujo 
factor ethyclcgicc desconhecemos ? E porquu beri-beri 
todas as po^nevrites du origum detconbecida ? Sum du-
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vida as entidades moibidas são muitas vezes multiformes. 
Esse pi lymorphismo, po: êm, tem limites que não poderão 
ser exced des sinão diante de provas experimentaes irrecu
sáveis. Na interpretação dos fidos cliniccs da tripanozo- 
miase escapámos inteiramente á possibilidade de incidir no 
exaggero que lembramos. Aqui sendo conhecido o agente 
ethyologico e estudadas as suas localizações orgaticas com 
as lesões histo-pathologicas respectivas do quadro sympto- 
matico da moléstia, em suas diversas e múltiplas variantes, 
só fazem parte condições mórbidas perfeitamente justificadas 
em processos anatômicos cenhecidos. E' talvez a tripano- 
zemiasse brazileira, em pathologia humana, a entidade mais 
multifoim’. Também seu parasita é um dos de hierarchia 
zoolog'ca mais elevada. Cumpre, poiêm, affirmar que atra
vés de todas as variantes do quadro clinico, apreciamos na 
moléstia uma uniformidade de conjuncto, trazida pela con
stância de certos elementos morbidos. E, sendo assim, po
deremos dividir a tripanozomiase em formas clinicas distin- 
ctas ? Em formas clinicas distinctas, não ; em agrupa
mentos symptomatico^ sim. Constituída a moléstia de di
versos syudromos, ligados todos ás localizações organicas do 
protozoario e a processos toxicos por elle determinados, a 
predominância, noB casos morbidos, de um dado syndromo e 
a ausência delle nos ourros casos, auctorisa a systhematiza- 
ção dl moléstia em grupos symptomaticos que, de accôrdo 
com o costume em nosologia, denominamos <formas clinicas 
da tiipanozomiase>.

Da constância, porém, de certos eyndromos, que se 
vêm reproduzidos em todos os doentes, resulta a similhança 
entre todos cs casos morbidos.

Em infecção aguda e chronica devemos dividir, inicial
mente, a moléstia. No primeiro caso os doentes Eão febris, 
apresentando elevações thermicas conside- aveis, e mostram 
no sangue perypherico grande numero de flagellados. 
Quando ausentes symptomas cerebraes, a phase aguda da 
moléstia é de pouca duração, em alguns dias desappare- 
cendo da perypheria os proto zarios, cahindo a temperatura 
e attenuando-se todos os outros elementos morbidos. A in- 
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fecção aguda, potêtr, é muitas vezes acompanhada de si- 
gnaes intenscs de meningo eacephalite e, neste ciso, o pro
gnostico é sempre obscuro, dandc-se a morto no curto espaço 
de alguns dias. Em autópsias de catos desta natuiezi ve
rificamos lesões meningc-encephalicas de grande intensidade 
e, pelo exame histo pathol gico, o dr. Vianna pôde encon
trar fôros parasitarios numerosos no systema nervoso cen
tral. Nem acreditamos possível que os casos rgudes da 
tripanczc míase como manifestações cerebrr.es possam escapar 
ao exito lethal ; pelo que, entre elles e cs casos agudos 
cotrmnns, sem determinações para o lado do encephalo, 
existe uma disposição bem nitida, trazida pelo progncstice, 
o que auetor.'za a admitir uma infecção aguda meningo- 
eneephalíca.

Figura ncs signses clínicos destas formas agudas urra 
infiltração mucoide do tecido cellular sub-cutaneo muito ca
racterística e peculiar da moléstia. Os doentes apresentam 
um facies determinado, similhante ao dos mixedematosrs 
typicos e, pila compressa? de pelle das faces, experimentam 
aquella crepitação especial de cachexia pachydermica. 
Trati-se aqui de uma mixedemacia rapids, appatecida no 
curto espaço de alguns dias, indicando um ataque intenso 
do parasita ou de suas toxinas á glandula tiroide delia eli
minando ou pelo trenós fundamente perturbando a normal 
funcção. E que assim é o têm demonstrado estudos histo- 
pa^ologicos ncs cases desta cathegona, sendo ahi encon
trada sempre a tiroide, de volume augmentado e de paren
chyma intensamente lesado, em crianças de 2 a 3 mezes de 
edade.

Foi esse signal morbido que orientou o nosso espirito 
no sentido de estabelecer a relação de causa e effeito entre 
a tripanczomiase e o bacio endemico em regiões do Brazil. 
E de tal modo abundaram nesse sentido as provas de ordem 
experimental e de ordem clinica, tamanha fui a evidencia 
do ataque absolutamente constante da glandula tire ide pelo 
tripanezema cruzo, que julgámos possível, desde muito, 
adeptar, como das melhores, a denominação de tiroidite pa
rasitaria lembrada pelo meu eminente amigo, o professor 

cerebrr.es
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Ml guel Pereira, quando se occupou com interesse da estu
dioso e com énthaiiaBmo altamente compensador do nosso 
esforço, doa trabalhos relat vos á nova moléstia.

Bem depressa, nos casos, aquelles que bb chronificam, 
verifica-se a attenuação do mixedema, restando agora, em 
do<^i^1t« s chroniccs que cias ificamos na forma clinica pseudo- 
mixedematoza, leve infiltração mucosica, só apreciável pela 
compressão da pelle.

Exceptuam-se daqui casos ma:s raros, dos quses o 
mixedema constitue o elemento predominante, doentes que 
lemb-am de perto a cachexia pachydermica de Chsrcot, 
que representam, na moléstia, os factos ma's accentuados de 
hypotircidismo e que, por isso, talvez sem grande proprie
dade, inciaimos na forma clinica mixedematosa, querendo 
lembrar o syndromo preponderante.

Ás formas clinicas pceuao■mixe:^dm’ltcBa e nvxedematosa 
representim infecções chronicas. Na primeira dellaB fica 
incluida a grande maioria de doentes até certa idade, 15 
ou 20 annos, porque mais tarde, de regra encontramos syn- 
dromrs mais notáveis, que fizer classificar ob casos em ou
tros grupos.

Àlêm das duas referidas, crmpreh ndemcs ainda na 
classificação clinica a forma cardiaca e nervosa, e a infecção 
chronica com exacerbacções agudas. Devemos agora accres- 
centar a forma supra-rena), porquanto, em estudos recentea 
e demorados, temos podido verificar a extrema frcquencia 
de doentes com predominância notável na sintomatologia, 
do sindroma de insufficiencia supra renal. E este sindroma, 
não raro, ahi se apresenta com todos os seus elementos, 
havendo a melancaérmia acompanhada da astenia muscular, 
sonolenta, emmagrecimento, etc., ficando assim btm imi
tida a moléstia tipxa de < Addison ». Além de que, já oa 
estudos histo-pad ógicos do dr. Gaspsr V anna vieram em 
auxilio da observação clinica, demonstrando a existência de 
fó^<^t>B piraBitarioB e de lesões no homem e em animaes de 
laboratorio, nas regiões corticais das capiulas cupra-renais.

Refiramos, sumariam °nto, os factos mais interessante» 
relativos ás formas cardiaca e nervosa da mdeitia, daa 
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quaes nos foi possivel tazir demonstrações que ides apre
ciar, ou em projeções cinematographies?, ou em provas co
lhidas pela semeiotica physica.

São dois capitulos immensos de tiroidite paraitaris, que 
encerrando os factos morbidos mais impressionantes, con
tendo os malefícios incalculáveis trazidos pela nava doença, 
ofierecem á curiosidade do estudioso novidades s cientificas 
inexgaveis e poderão concorrer para o esclarecimento de 
muitas das grandes incognitas ainda existentes nafito-pito- 
logia do coração e do sistema nervoso,

Da forma cardíaca possuímos numere sas rbiervações 
clinicas e grande numero de auptosias que servem de base 
á interpretação dos factos.

Nas reg ões onde grassa a moléstia o numero de indi
duos adult cs com profundas perturb^òis cardíacas é im
pressionante, podendo-se quasi aífi-mar que a totalidade dos 
habitantes de casas infestadas pelo buf^eiro aprcssntam 
phen menos morbidos para o lado do orgão cmt'al da cir
culação .

Consequência immediate deite freto é o grande nu
mero de mortes rapidas occasionadas pela m lestia, sendo 
realmente impressionante, nas estatísticas do letili 'ale, o 
numero de pessoas fallecidas repent^am; nte, por syncope 
cardíaca.

Ou assim é, ou a morte ccmrre por assistolis, rguda 
ou chrcnica, coi forme grande numero de autópsias que te
mos realizado.

Seja como fôr, o coeficiente letal, nesta forma clinica 
-da tripanozomiase, é muito elevado, sendo ahi que tãi en
contrados numerosos obitts de pessoas moçss.

O parasita, como vimos penetra na cellula do miocardio 
e dentro delia se multidcs, destruhinlo a sua ectructura 
normal.

Determina ainda uma miocardite intersticial e em toda 
a espessura do muscu'o.

Sendo a cellula nobre, h'je poucos o negam, sub.tractum 
anatomico autonomo das principaes funeções do coração, ata 
cada ella e destruída, como o é; essa acção directa do tri 
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panozoma, prcfandamenSj perturbadas ficam as fuuc,õ3s do 
orgão. E' fó assim, admittindo a procedência da theoria 
miogenica, poder- se-ha bem comprehender o curioso aspecto 
das alterações do ritmo cardíaco nesta moléstia, aspecto bem 
diverso, na suas modalidades, do que é observado em mio- 
cardites atribuíveis a outros fictores eSiclcgicos ; entretanto, 
de peculiar aqui só existe a locslização nttavel do proto- 
zoario dentro da cellula cardisci, a ella devendo ser atri
buídas, em b3a lógica as perturbações funccionaes caracte
rísticas desta moléstia. Mntatis mutandis, a theoria mio- 
genica encontra aqui um dos meehrras argumentos para a 
verdade de suas conclusões.

A função cardíaca mais vz°s attingidaa excitabilidade 
resultando, das suas perturbações, a aritmia se traduz em 
extra-sistóles, mais ou menos frequentes, o mais das vezes 
numerosíssimas, ora apresentando nos traçados o aspecto tí
pico do bigeminismo, do tri ou do quadrigeminismo, ora 
occoi rendo de modo irregular. Pela analyse de traçados, 
obtidos com o pdigrapho de Juqué ou com o electro-car- 
diagramma, torna-se prssivel referir o ponto de origem do 
estimulo contractil anormal, achando-se elle ou no ventri- 
culo ou no auriculo, ou no feixe auriculo-ventricular. Nu
merosos são também 03 casos de pulso venoso auricu'ar, ex
primidos de um extra-esmulo de origem nodal.

E' de interesse reterir a ausência de relação directa 
entre a abundancia de extra-sistoles e o poder fanccional 
do crgào, caso3 existindo de aritmias as mais consideráveis, 
com 0 orgão relativamente suficiente.

Muito attingida é também a função de co^^T^r^trti^iili-lade 
do miocardio. Possuimcs já diversos casos típicos de sin- 
droma de Stokes-Adams, com resoluta independencia entre os 
ritmos ventricular e auricular — Encontramos ahi todas as 
gradações na intensidade do ataqie do orgão. Dcentes 
com 0 numero de pulsações abaixo de 40 ; delles possuímos 
grande numero de observações, todas ellas demonstrando, ncs 
respectivos traçidcs pdigraphicos, a natureza exacta do pha- 
nomeno. Nos casos extremos, naturalmente mais rarcs, as 
pulsações radiaes teem caido, em 6 de nossos dcentes, ab.iixo 
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de 30, em 2 delles.até 22 por minuto. Estej doentes úl
timos apresentavam sumpre os phenomenos nervosos do sin- 
dioma, já nos tendo sido pcssivul autopsiar um caso du um 
pulso lente, cuj", cujo obito occorreu numa das crsee sin
copais .

Em crianças as perturbações do ritmo são menos fre
quentes relitativamente ao que acontece nos adultos. Ape
sar disso, possuímos diversas observaçõui du extra-sistoles 
nas primeiras idadus, j’á nos tendo sido possivul encontrar 2 
casos de pulso lento verdadeiro, com 20 pulsações, um 2 crian
ças de 10 e du 12 anncs.

As maiores perturbações do ritmo jarecem exigir um 
processo de miccarditu mais difluso presente nos adu’tcs e 
e ainda não existente nas ciiançis.

Presentes ou ausentes as perturbações do ritmo no sin- 
droma cardiaco é constante a insuffiniuc’a do orgão. Não 
raro é ella predominante no quadro tyntomatico e cànstitui 
a unica demonstração apreciável do ate que do coraçlo pelo 
parasita. A êm du levar frequentemente á mortu a insuffi
ciencia cardiaca constitui um suus grátis mais intensos, um 
obstáculo decisivo á actividade do doente, trazendo-lhe ainda 
incalculáveis soflrimentos pulos phunomunos morbidos quu a 
acompanham.

Resumo dos estudos sob a forma nervosa

Entre as localisações do tripanosema cruzü na intimi
dade dos tecidos e as luzõss por ellu alii deteiminadas fi
guram, como vimos, entre as mais importantes ai verifica
das no systema nurvoso central. No cerubro, cerebulc, pro- 
tuberancia, núcleos centrais, bulbo, medula, em todo cere- 
bro espinhal emfim .em sido observados um diveisas autó
psias, fccos parasitarios e processes inf^uimatcrios du gran- 
du intensidade-

O parasita é enccntrads, na substancia nervosa, stb a 
forma du agglcmerações const taidas du organismos arre
dondados. Estes focos parasitaries são muito depressa inva
didos por células reacionariss, transformando-se em outres 
tant s focos infiammatorios, nos quaes é possivul, ás vezes,
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observar ainda parasitas. De regra, dos ísccs inalammatoriot 
antigos desapparece o trípmzoma, tendo encontrado, em 
maior abundanoia noa focos recentes. A Realização inicial 
do tripanozoma, na substancia nervosa parece ser uma celu- 
1*  da nevroglia, que se lnp .rtrofi». No interior do elemen
to auatomico o protozoario se multiplica por divisões bina
rias destruindo a crlula e constituindo assim
agglomerações paiasiter'as de organismos livres

A característica anatômica mais notável das 1 .calisa- 
çõea do protozoario no systrma nervoso é a tua difusão, em 
ficas múltiplos, sem ligaçõei directas com o syst ma vas
cular. Aqui o parasita vai abrigar-se na int'midade do te
cido, no interior do element? anstomico. As loca- 
lisações do tripanesoma cruzü no eixe cerebro espi
nhal sãj observadas ou em casos agudos da moléstia ou em 
casos chronicos. Nos casos agudts quando se verifica, o que 
não é constante, tal localisação tem-se na expressão clin ca 
da moléstia os signaes de uma menngo-encefalite. Os doen
tes deste grupo diffiilmente escapam á infecção, dando-se o 
obito num prazo de tempo variavel, entre de dez e trinta dias. 
A este prognostico, de facto, nos lev*  a observação de al
guns cases desta nitureza até agora estudados. Pela ne- 
cropsia em taes factos temos verificado a existência de me
ningite cereb/o espinhal acompanhada de mielite aguda. E 
os e tames histo-pathologicos tem mostrado grande abun- 
dancia de quisitos parasitarios, distribuídos por todo syste- 
ma nervoso central. Nos casos chrcnicos dest*  forma clini
ca observam-se sindromos nervosos variaveis, o mais das 
vezes representados por perturbaçõts motoras bi-laterais. 
Constituem-se deste modo as formas nervosas chronicas da 
tripanosomias e 'brasileira, expressando-se ellas, o mais das 
vezes, em diplegias cerebraes, cuja intensidade apresenta 
grandes variantes, desde as leves perturbações motoras, que 
só se denunciam em simples disbasia unioubi lateral, até os 
casos de rigidea completa com absoluta imposssb.lidade da 
marcha na estação vertical. Pensamos, a principio, que as 
formas nervosas chronicas fossem sempre a expressão clinica 
de resíduos anatômicos dos processos meningo-encefalicos 
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de uma infecção agula. Observações pcsteriores, porém, 
vieram demonstrar que assim não é, porquanto casos di
versos estufamos nos quaes sindromos nervosos da maior 
intensidade não encont-am explicação na cccorrencia de 
proeesios anteriores, tendo a moléstia evoluido, desde o 
inicio, sem elimintos morbidos agudos, Acreditamos dahi 
que o parasita possa locallzar-se na substancia revosa 
primitivamente, determinando processos ir flammatorios chro- 
nicos com os sindromos motores que lh°s correspondem. 
Aliá», en casos clinic rs dessa natureza, temos realisado a 
verifiiaçto do diagnostico etiologico pela pesquiza do pa
rasita no sangue periférico ou no 1 quido cefalo raqHdiano 
e possuímos também autópsias que demonstraram a pre
sença de quistos parasitarios no syetema nervoso cen
tral, a ex'seneia de processes infl unmatorios cbronicos para 
o lado da cortex cerebral, a existência emfim de meningo- 
encefalito-cliODÍci bem caracterizada. E' certo que em al
guns casos da forma nervosa chronica a anamnere revela 
nos antecedentes morbidos a existência de fanomenos ner
vosos agudos geralmentj occorridoa nas primeiras idades da 
vida; estis factos porém são relativamente raros, o que está 
de accordo com a grande letalidade determinada pelas in
fecções agudas com fenômenos moningn-encefalicns. Como 
consequenc a da difusão dos focos parasitarios no systhema 
nervoso central e da independencia delles do Bystema vas
cular, os sindromos nervosrs da tripanosom'as e brasileira 
caracterizam-se principalmente por perturbições motoras ge
neralizadas e de regra bi-laterais. Nunca observamos casos 
de hemiplegia, sendo apenas posiivel enc ntrar casos, que 
são raros, c:m predominância de perturbações motoras de 
um só lado do corp). A diplegia cerebral é o sindromo mais 
frequente, o que está em relação com as Realizações do 
protozoario na cortex e em outras regiões do carebro, em 
ambos os hemispheres. A grande maioria de nossas obser
vações clinicas é representada por diplegicos antigos, da
tando a moléstia dos primeiros annos de existeneia. Pelo 
que, trata-se aqui as mais das vezes, de diplegias espas- 
modicas com múltipla, variantes de aspectos. A paralisia e 
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a contracture, da regra, predominam nos membros inferio
res nã > sendo, porém, raros rs casts da contractura e pa- 
ralizia geueralisadBs, ncs quaes o sindrcmi de L ttle é c m' 
pleto. A int msidade da paralisia e da cntracturi é extre- 
mnmenta variaval no3 diverios doentes e não guirdim e’l s 
entre si relação obrigatória. No: casos mais b migno3 a di
plegia apenas se revela p lo exage o des refix s tendino
ses, por disbiEias mais ou menos acentuada'’, e por leves 
phenomeucs da eontractura, denunciados na marcha no mo
mento da mudança dos p:s oi. En cmtrrste com estes, ou
tros diplegicos existam nos qu'-es a piraiisia e eontractura 
attingem ao mais elevado gréu, ficando alguns impcs^tbill- 
tados da msrchs, outros realizando a da cóc ras, com auxi
lio dos membros super ces, da regra menos att'ngidcs. 
Nos diplegicos, tanto naquel'e; cujo iyjd orna é de grande 
intensid da quanto ncs casos benignos, tão frequentes os 
movimintOB tnomalcs, principal men te st ltboBiformes. As ve
zes em cas s clínicos, apresentando phenomena de paralisia 
e de c ntractura mínimos, csmovimentos anomalos são mui
to intensos. Nunca observamos movimento ate hosiiformes 
ou core, foi mea isolados, en doent s livres de perturbações 
para o lido da metilidade noimsl. Em regia os diplegicos 
apre entam id.ot a completa havendo alguns com phenome
na delirant’S O numero de ido'as observados nnsta molés
tia é realmente de causar a maior itTp-esslc, t-atando-se 
sempre squi de idiotia organica ligada a le:õ’s a .atcmicas 
do cérebro. Nunca encontramos ne3ta mol: stia os casos clás
sicos da idiotia mixédexatOBO da Bournev 11s at Atives ao 
ao hypo-tlrcldiamc completo. Na idiotia da tripsn so-iase 
encontramos todos cs grâus desde o idroti c mpleto até rqusl- 
le cuja intelligencia apresenta se apenas deífciente.

Muito frequente ncs d p^g^os é a par lis:a pseudo bu’- 
bar, sendo raros os ca'os quenãi a apresent m em qua'quer 
gráu. A paralisia supra bulbar coi-tuma ainda ser encontra
da isolada como perturbação uiica motora em alguns d: en
tes nos qui es a mr tilidede voluntária nirmsl dos membros 
acha-te quasi indemna E*  na forma neivosa di.ta mel stia 
que são observados os factores mórbidos mais imp.Fé:Bicnan-
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tes, traluzidos em' infelizes criaturas inteiramente inutizadss 
para qualquer genero de actividade, privadas de tcda a vida 
de relação, condemnadas emfim á condrção permanente de 
monstros. Si fessem caios isolados cs dessa natureza. que 
representassem apenas simples curiosidades scientficas não 
teria de tsntr menta a sua impoitsncia pratica. Na tnpano- 
zomiaie brasileira porem as fsrmas nervosas gravei capazes 
de causar funda impresião ao obsetvador meno3 sensível são 
mais abundantes do que em qualquer cut-a moléstia. Nem 
a infecção lustiça nos grondes centros populosos onde ella 
grassa com maior intensidade (presents determinações ner- 
yjsas tão nimercsss. E' de interesse i eferirmos que no cam
po de nossos estados realizados numa zona dc população di
fusa possuímos mais de cem cases bem tipicos de diplegia 
cerebral, cm crianças definitive mente condemnadas a uma 
existência de inactizidala e scffimanto.

Infantilismo

Atacando o organismo humano nas primeiras edades jus
tamente na face do desenvolvimento e nelle affectando de 
modo intenso crgama e systemas de funcção necessária ao 
metabolismo, a tiroidite parasitaria tem como uma de suas 
determinações mais fr< quentes a atroplra do crescimento. 
Constitui-se aqui um typo morfologico especial de infatilis- 
me ora mais proximo do typo clássico de Brissiuf, era mais 
comparável ao infantilismo de Lorant. Em ragia cs in'an- 
tes nessa moléstia são tambam idiotas completos; ciscs ex;stem 
potêm em que nelles só encontramos leve gráu de deffi- 
cencía mental. O que impressiona ê a grande abundancia 
dos casos de infantalismo, constituindo-se deste medo nas 
regiões infestadas numerosas famílias de indivíduos dege*  
nerodee.

Sindromo ovariano

Iapresslonr, nas regiões de tripanosomiase endemica as 
notáveis peitnibações ob.ervadas na mulher para o lado do 
apparelho genital. Expressam-se aquellas pertuibações, de 
regra em phenomenos de hipo e de hiper-ovarismo que se
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traduzem ou na auoenc<a prolongada de m-nstruaçõcs ou em 
excesso dallas, fó comparáveis ao que é commum observar 
das neoplasias uterinai. Estes factoi cbservsdis sempre em 
mulheres infectadas chamaram nossa attenção e foram obje- 
ito de demorada? pesquizas realizadas p: r hábil ginecolo
gista, o dr. A. Villaça que, basrado em numerosas obser- 
vaçõ s, chegou á conclusão da existência real na moléstia 
de um sindromo ovatiano. Os estudrs deste ponto quer na 
sua parte clinica ou nas pesqu'zas necessárias de histologia 
patológica não estão ainda completos. Tem sido é certo 
verificeda a presença do parasita em ovários de animaes de 
laboratorio e tambam já f.ram observadas intensss lesões 
em ovários humanos, até de crianças nas primeiras idades 
com a ausência de outros factores que as pides.em expli
car. E ainda muito recente mente o dr. Gsspar Vianna en
controu na fibra uterina as mesmas aglomerações de para
sitas rbservadas em outros orgãos. Este sindromo geuital 
correrá por conta da ac ã; da acção directa do protozoario 
srb-e os orgãos respectivos, ou dever-sc-á nelle ver uma 
das mórbidas correlatas entre as glandulas de sarecção in
terna, especialmente entre a tiroide e ovário? Mais demo
radas pees^zis tornam-se necessárias ao esclarecimento des
te ponto.

** «

Procurei nos factos referidos, apresentar da milestia uma 
idea de synthase qua vos habilite a um j-iizo exacto sobre 
a sua importância no ponto de vista scient fico e pratico. 
Nos elementos de demonstração que ides ap eciar julgareis 
da verdade de nossos resultados e encontrareis a base neces
sária para a critica proveitosa qus de vól outros solicitamos 
Nem queremos no voseo juizo, por isso o que julgamos al- 
tarcenSj valirso, e3sa tolerenHa cordial capaz de acobertar 
ilogismos e de sanccionar inverdades. Temos, nestes traba< 
lhos, para cbigar o rigor no concluir, p ira evbar exageros 
que levariam a ialsas deduções, a responsabilidade de utra 
grande escola cujo prestígio z'lamos com extremoso carinho. 
E temos ainda para nos levar ao esforço máximo, visando
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exclusivamente a vardade, a orientação de cm mestre a quem 
sabemos ouvir ccm o mesmo scats monto com que delle re- 
cebiamcs as primeiras liçõss no terreno da medicina expe
rimental. Sem duvida existem nestes estudos erros e falhas 
que cs pesquizat'ores posteriores virão corrigir e eliminar. 
Taes error, p:rêm, e taes falhas, serão attribuiveie, em jus
tiça, ao pcuco sabsr de quem os praticou, jamais á ausên
cia de probidade e de zelo nestes trabalhes, dos quaes, des
de muito, temes constituído o objectivo udico de nossa vida 
profissional.

Ou seja no ponto de vista puramente medico, conside*  
rada em seus malefícios scciaes, a tioidite parasitaria repre- 
seota indubitavelmente, assumpto da mais alta relevância, 
exigindo attenção demorada do pesquizador, tanto quanto 
do homem de geverno. Nos processos patcgenicos originaes 
da moléstia, ligados ora a lccalisações do protozoario em or- 
gãos e systemas essenciaes 6 vida, ora á acção de toximas 
desconhecidas, encontramos aspectos inteiramente novos que 
representam todo um capitulo inédito em patologia humana.

Os grandes sindromos clinicos, pela sua intensidade e 
pela evideneia de sua ligação, im mediate ao elemonto para- 
sitario offerecem um campo inexgotavel para pesquizas de 
physio-patologia e serão, sem duvida approveitadcs em ele
vados estudos de patologia experimental.

Basta lembrar o que há ahi relativamente ás glandulas 
de secreção interna. Estas, cuja physiologia normal apresen
ta ainda innumeras incognitas vieram trazer á patologia esse 
novo capitulo des sindromos pluri-glandulares, que se tra
duzem com relações móibidas necessárias entre as unidades 
de um grande systema autonomo. Existem neste assumpto 
sem duvida erres inseparáveis de toda nova doutiina; a aci
ma delles poiêm, pairam verdades que a experimentação tem 
baseado e que a observação clinica vem todos os dias con
firmando. A tiroidite parasitaria appareceu bem opportuna- 
monte para accrescentar ao assumpto numerosos factos, se
não para concrrrer vantajosamente no seu esclarecimento. 
Localizando-so, conforme verificações múltiplas de necropsias 
nas capsulas supra renaes, nos testículos, nos ovários, lesan-
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do pre fundamente a tiroide, a hipofiae, o parasita da nova 
doença alterando a faueção normal de taes orgãos determina 
no coinjaccto, condições mórbidas correlatas e aqni, entre a 
causa e o etfeito bem facil se apresenta a ligação ; aqu:, dos 
dominios da patolgia, h?o de resultar grandes ersinsmen- 
tos para a physic logia numal. Incidiremos, seduzido pela 
inova. ã», nos exsgeros lenbrades? Seria admissível esta liy— 
poiliese se nos faltassem, para fundamentar as nossas inter
pretações, a base de estudes ana'omo-pathelcgccos e de ve
rificações experime ntaes.

Poder se hia na clinica excluir dos dominios da mr les- 
tia o sindromo supra renal tantas veze8 observado quando 
foi demonstrado a existência de fucos parasitarios e de lerões 
bistologicas nes respectivos parenquimas ? Pcder-se-liia ne
gar o sindromo de hipo e de hiper-tir< idismo, quando as 
lesões da tiroide lão obsolutarnente constantes na tripaneso- 
miasase desde a sua face aguda em crianças da mais tenra 
idade, nas qcaes facil é excluir qnalquer outro factor etio- 
logico ?. E não serão phenemenos morbidos correlates estas 
perturbações notáveis da faneção ovariana só observadas na 
moléstia, não encontrando outra razão nas mas demoradas 
pesquisas ? Acreditamos hem que a verdade não exige maio
res e nem mais decisivas provas de evidencia. No pento de 
vista social, ou prla intensidade de seus processos moibldos 
que a tornam um factor de elevada letalidade, ou pela sua 
acção demorada sobre o erganitmo humano, nelle an quil- 
lando a energia vital e reduzindo o indivíduo a absoluta 
invalidez, quando 1 ão á idiotia, ao cretinismo, a imbecili
dade, e até á loucura, a tr:paro3emiase brasileira não en
contra na nosologia outra entidade mctbida que lhe exceda 
em consequências funestas. Temos ás vezes estabelecido pa- 
rallelo entre esta moleetia e a syphilis que delia muito ee 
approxima no quarto clinico, quando queremos salientar os 
seus effeitos maléficos. Certo, poiêm, não conseguimos, desse 
medo atingir a verdade exacts, porque a condição epidêmi
ca da nova doença, que atiDge zonas extensas do interior 
do paiz e nellas afiecta a quasi totalidade de seus habi
tantes, determinando assim a degeneração de milhares de
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brasileiros, constituiu, nesta moléstia, aspecto excepcional, e 
dá margem a consequências que a infecção luetica, nas suas 
manifestações mais graves, nunca occasion!. A tripanoso
miase brasileira, moléstia de evolução chronica, endemics 
nas regiões por ella assoladas, diminuindo no homem a vi
talidade ou nelle eliminanda por completo todo coeficiente 
de energia approveitavel, aniquillando a intelligencia, redu
zindo, ás vezes a criatura humana a uma condição mons
truosa, constituiu sem duvida no momento actual um dos 
maiores flangelloa humanos-

Quizestes, senhores membros da sociedade medico-cir- 
rurgica de S. Pau1 o, dar a esta modesta palestra entre col
leges um aspecto festivo. Excedestes de muito todas as pre- 
vHões que mo poderiam consentir a tradicional fidalguia de 
vossos sentimentos e a generosidade de vossa bondade. E 
trazendo a honrar me, com a sua valiosa attenção, a mais 
alta inSellecSnalidade paulista, vós ms collocaes nesse con
strangimento inevitável de quem deve hje aqui lastimar um 
grande contraste, qual seji de fact) a quells que se eviden
cia no prestigio da o Ó3 outros e na modesta condição de um 
profissional apenas iniciado na carreira scientifica. Ac^itae 
ainda assim, a affirmação de miu reconhecimento e as mais 
altas h imenagens do Instituto Oswaldo Cruz, cujos estudos 
eu vos referi.
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Sir^inA^io

TrabalKi da Inatrial*  ^^nalda Cra» Sobre ttm trypanosome do 
latú. ‘^‘^ídl^í^nM^tietaeineta", transmiliido pela “Triatoma geniculata" 
Latr. (ISltl Possibilidade de ser o tatú um depositário do Trypanosoma 
Cruei tio ntunrfo exterior (Ndla plévlai, pelo Dr. Carlos Cliiigas.

Trabalhos Origlanea: — Rubeola ou roseola epidêmica na Bahia, pelo 
Dr. Gonçalo Moniz.

Citalo Mede. Ab crises gaslricas do tabes. Diagnostico e tratamento, 
polo Dr. Cade

AaaaelafCea gc ieMtiflr n ■ ! ACADKMIA NaCIONAI. nkMlniOINí' Posse 
de um nnoo acadêmico, pelos Drs. Cm-)os Seldl, Honrique Autran e 
Toledo DiUdawoi'tli. influencia nociva dos caracteres granhicos t»i,níi- 
euio*  sobre a visão, pelos Drs. Neves do Roclin e Theopnilo Torres.

■■preataMedics Rs ir n■ geirn ■ — Fatuudafão artificial, yelo Dr 
Do^i^iilln ; Sobre a chloro formisafão, pelo Dr. Snndell Henderson; Uma 
epidemia de anginas reAacífHtada com o abastecimento do leite, polos 
Drs. J. A. Capps e J. L. Miilor,— por P.

<í]nll>rÍM Medi™ : — Perfis instantâneos, por Cavan d'Aclio.
■ .kK» I»rmaHi-uplii<o — ilortc -dade oo cidade do Rio de Janeiro. 

por 8. V.
Chr.ic. « Kaitcina.

Trabalhos do Instituto Oswaldo Cruz
Sobre um trypanosomo do tatú,

Tatusia uovemcincta, 
transmittido pela Triatoma geniculata Latr*. (1811 

Possibilidade de ser o tatú um depositário 
do Trypanosoma Cruei run mundo exterior

(Nota prévia)
Pelo Dr. Carlos Chagas

Nas zonas de nossos trabalhos actuaes St >e a 
trypanosomiase brazileira, em buracos d'o sok que 
são residências habituaes de tatús (Tatusia no m- 
cincta), temos encontrado exemplares de Triatoma 
geniculata, adultos, nymphas e larvas. No intestino 
posterior deste heniatophago verificámos a presença 
de flagellados, ora com a morphologia de chritidias, 
ora com as características do genero 7’ryWtMMoma. 
Os parasitos desta última modalidade apresentam-se 
com aspecto de todo ponto idêntico ao do trypano
somo em evolução no intestino da Triatoma megista 
(Conorhinus megistus) transmissora da trypanoso
miase brazileira. Mostravam os parasitos um longo 
núcleo em faixa, com a chromatina dividida em bas- 
tonetes, longitudinalmente collooado; nelles o ble- 
pharoplasto, de grandes dimensões, achava-se situado 
muito proximo da extremidade posterior. Aspecto 
idêntico é o dos flagelladbs, com a morphologia de 
trypanosomos, observadOs no intestino posterior da 
Triatoma megista, parasitos que, inoculados, occasio
nal a infecção cfe cobayas. (Fie. II).

Quasi simultaneamente, no mesmo local onde 
encontrámos a Triatoma geniculata, fcj nos possível 
matar um tatú, em cujo sangue encontrámos um try
panosomo. Inoculadbs em cobayas, o parasito da 
Triatoma e o do sangue do tatú, obtivemos infecções 
de 2 animaes por um trypanosomo, que mostrou a 
mesma morphdlogia, no animal inoculado com o san
gue de tatú e naquelle inoculado com parasitos do in
testino da Triatoma. Sorrios, por isso, naturalmente 
levado a admittir que o trypanosomo do tatú seja 
transmittido a esse animal pela Triatoma geniculata.

As 2 cobayas incculadas mostravam-se doentes, 
apresentando ambas affecções oculares idênticas ás 
que se observam nas infecções de cobayas pelo Try
panosoma Cruzi. Mais ainda, a morphologia do try
panosomo no sangue do tatú (Fig. I) é perfeitamente 
idêntica á do Trypanosoma Cruzi no sangue humano. 
Ahi encontrámos um blepharoplasto de grandes di
mensões na extremidade posterior do parasito; en
contrámos um núcleo, mais ou menos oval, na zona 
média, de aspecto idêntico ao das fôrmas observadas 
no homem. O flagello livre, a membrana ondulante, 
as dobras desta ultima, são outras condições morpho- 
logicas que se náo differenciam das estructuras cor
respondentes no Tyypanosoma Cruzi ; o mesmo sendo 
verificado em relação ás dimensões geraes e relativas 
do trypanosomo. Acreditamos, dahi, na identidade 
do Trypanosoma Cruzi (Schisotrypanum Cruzi), 
agente da nova entidade mórbida humana e do try
panosomo do tatu.

FIO. I

Destas observações resultam alguns factos de 
grande interesse, que devemos salientar. Uma outra 
especie de Triatoma, a geniculata, é, sem duvida, o' 
transmissor do. trypanosomo do tatú, facto esse, que, 
alliado á grande probabilidade de possuírem as Tria
toma infestans e Triatoma sórdida a propriedade de 
transmissão do Trypanosoma Cruzi, torna extensiva 
a diversas especies de triatomas hematophagas o pa
pel de hospedadores intermediários (ou hospedado- 
res definitivos, conforme o modo pessoal de encarar 
a doutrina) de trypanosomos de vertebrados.

A evolução do Trypanosoma Cruzi, no organis
mo dã Triatoma infestans, já foi por nós e pelo Dr. 
Astrogildo Machado verificada, não nos tendo sido 
possível, até agora, realizar a transmissão experi
mental. E dados epidemiologicos, recentenente co
lhidos, em commíssões scientificas dirigidas pelo Dr. 
Oswaldo Cruz, levam á mesma convicção de ser 
também a Triatoma infestans transmissor da trypa
nosomiase brazileira. O mesmo em relação á Tria-
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toma sórdida, que, segundo dados epidemiologicos, 
podería transmiuir a nova moléstia.

Outro tacto que resulta de nossas observações é 
ser o tatú. na hypothese de identificarmos o para
sito nelle encontrado ao Trypanosoma Cruzj, um 
depositário do agente da trypanosomiase brazileira 
no mundo exterior. Esse tOcto, que terá ligações 
muito estreitas com a prophy’axia da nova moléstia, 
merecerá ainda pesquizas que estabeleçam definitiva
mente a identidade dos dous para si tos.

FIG. II

O trvpanosomo da moléstia do som no, transmit- | 
tido pelas glossinas. dipteros vivendo no mundo ex
terior. deverá também parasitar algum animal silves
tre. que representará o reservatório natural do virus 
onde se infectem as glossinas. Hypotheses nesse sen
tido têm sido emittidas; nenhuma verificação, porém, 
conhecemos definitiva á respeito.

De grande alcance. no ponto de vista da bio- ' 
logia geral. será ainda a possibilidade de adaptação, 
com acção pathogenica, de um parasito de animal sil
vestre ao organismo humano; ou vice-versa, a possi
bilidade de um parasito pathogenico do homem se 
adaptar ao organismo de um animal silvestre, sem, 
talvez, acção pathogenica. São questões que devere
mos ainda verificar com maior segurança.

Manguinhus. 26 de Julho de 1912.
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A TRYPANOSOME OF THE ARMADILLO,
TATUSIA NOVEMCINCTA,

its transmission by Triatoma geniculntn ard the role 
of the LbLusIb as an out-of-door host of 

Trypanosoma Cruzi.
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by
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Reprinted from the “Brazil Medico”, 1912 N. 30.

A TRYPANOSOME OF THE ARMADILLO,
TATUSIA NOVEMCINCTA,

its transmission by Triatoma geniculata and the role 
of the tatusia as an out-of-door host of 

Trypanosoma Cruzi.
Preliminary Communication 

by
D»JC. CARIOS CHAGAS.

In the territory wtere our studi'es on BrazUian Trypanosomteste are 
actually made, there are some burrows of an armadillo, Tatusia novemcincta, 
commonly cahed Tatú. In these burrows tervae, nymphae and aduhs of 
Triatoma geniculata (a blood-sucking hemipteron) were discovered by me 
and, on exammmg them, 1 found m the tond-gut some flageUates wdh the 
characteristics of Crithidium or Trypanosoma. The latter ones were in every 
way like the trypanosoma living in the intestine of Triatoma megista, trans

mitter of the Brazdi’an Try^nosomtesi's. They have a long ribbon-shaped nu- 

cteus with the chromatin divided longitudinally m titite ro^ and a terge 
blepharoplast near to the posterior end. The flageHates of teypanosoma- 

form, occurring in the hind gut of Triatoma megista and infectious for 
gumea-^'gs when mjected have just the same appearance.

In the same place and almost at the same time that the Triatoma ge
niculata was found, I killed a tatú which had trypanosomes in its blood. I 
inoculated two gumea-p^s wrih the parasi'tes of the henupteron and tàose 
of the tatú and obtained in both trypanosomes of the same aspect It natu

rally follows that the Triatoma geniculata infects the armadillo with its try

panosoma.



234 Coletânea de Trabalhos Científicos

- 4 -

Both the guinea-pigs had eye-trouble, as observed m those mfected 
by Trypanosoma Cruzi. The flagellate found in the blood of the armadillo 
is also exactly alike the Trypanosoma Cruzi in the human blood, where we 
find a large blepharoplast at the posterior end of the body and an oval
nucleus m the middle; m this respect both are aMe. The free flagéllum, 
the undulating membrane wtth Io1^ the general and spedal proportions are 
also structures and characters like those of Trypanosoma Cruzi, the cause 
of the new dfeease. K may toerefore be considered identical with the trypa
nosome of the arma^llo.

These observations tead to some imporiant condusfons to which 1 

worid cah attention. The trypanosome of the tetu is ^dentty carrted by 
another Triatoma, the geniculata- Taking in to account that Triatoma infes- 
tans and sordida are most likely able to transmit the infection, we conclu

de that several kmd of btood-suckmg hemiptera may act as hods (either in- 

termedrnto or ritíma^ accordmg to conceptton) to the Trypanosomes of 
vertebrates.

The evolution of Trypansoma cruzi in the organism of Triatoma in- 
festans has been witnessed by myself and Dr. ASTROO1LDO MACHADO, 
toougfo up to experimental toansmfeston has not been carried out Epb
demical conditions (as observed by the sdentiftc commfestons Erected by 
Dr. OSWALDO CRUZ) also indicate Triatoma infestans as a carrier of Bra

zilian trypanosomiasis and the same may be said of Triatoma sordida.
Another conclusion from our observations, supposing the parasit of 

the tatú to be Trypanosoma Cruzi, is that this animal may act as an out-of
door cantor of the Bi^ritian fo^anosomtoste. Constoermg tts importance m 
the prophylaxy of the new diseasé, the toentity of the two parasftes needs 
to be ultimately confirmed.

The trypanosome of sleéping-sickness, transmttted by several Hies of 
the genus Glossina (which live out-of-doors), must also be a parasite of 
some wüd animal, acting as a natural depostt from which the Hies gather 
the mtoction. Such hypotheses have been made before but 1 know of no 
definite proof.

An imporiant biotogical conception is aho the possi’intity that the pa- 

rastte of a wild ani’mal may adapt ttseH to the human orgamsm and carry 
an inféction, or vtoe-versa toat a disease-producing parasi'te of man may 
adapt ttsett to a wtid amma^ perhaps wttho^ pathogemc action. Such ques

tions still call for further accurate studies.

Institoto Oswaldo Cruz, July 26th., 1912.
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SUMMAKIO

ITr« hnll«na dn Iiaatiiuia OuRnlde 1'ruE: — Revisão do cyclo evoluti
va do Trypanosoma Cruzi, pelo Dr Carlos Chagas. Da reacção de Bor- 
dt.i e Gt/iyou na moietiia de Carloe Chagas conto elemento diagnostieo, 
poloa Dra. Cezar Guerreiro e Astroglldo Macliado.

Clinica daa Vin« Vrinn^ina :— Divagações cobre vias urinaria», pelo 
Dr. Nuno Infinite.

Clinica Nledlen: — Pesquizas sobre a pathogenia do cancer (coutlnua- 
çàoi, peJo Dr. Keating Hart.

Ai»ciuçAea Scientific nu : — Academia Nacional D» Mküiciha : Do 
tratamento da noma pelo pelo" Dra. Pinto Porlella, Antonio
Sattaiiilni e Alvaro GuiuiarAes. Prophylaxia d« syphitís e da molu- 
lias tenetrat, polos Dra. Neves Arrnond, Werneck Machado e Theophl- 
lo Torres.

Natan de Phn"*<hth«ra< pin : — Os danhos muito quenlet na pneumonia 
fos adubos, pelo Prof. G. Ixnno'ne. O tratamento medico da tuberculose 
chronica na infaucia. Beliolherapia, pelo Dr. Bourdette. Tratamento 
da dronchite tapillor e d^ broniho-piwimoiiiaii nas criança», pelo 
IHr Feer. A techJiica fos banhas frios ni« febre typhoide, peloB Dra. 
Bassères e Coste. — por G. Armbrust.

■ «katm VeuiB(rinpliiira ; - Mn'liiltdndr dh cidade do Rio de Jitne.tVO, 
por S. V

Será o homem, como muitos animaes domésti
cos, passive! de ser parasitado por aquelle protozoa- 
rio?

Essa hypothese não nos parece impossível, dada 
a frequência do parasito em diversas especies ani
maes. Ou teria havido, em nossas pesquizas, sem que 
possamos comprehendel-a, troca de laminas no mo
mento das fixações e colorações do material humano? 
Nada nos auctorisa a essa conclusão, que registamos, 
entretanto, como possível.

Cumpre ainda referir que o Dr. Carini, do Ins
tituto Pasteur de S, Paulo, observou em ratos para
sitados pelo Trypanozoma Lewisi as mesmas fôrmas 
parasitarias, e que M. e Mme. Pierre Delanoe, de
pois de haverem confirmado a observação de Carini, 
puderam encontrar o mesmo protozoario em ratos 
novos, livres de infecção pelo Trypanosoma Lewis.

Os ultimes auctores crea-m, e.itãw para o para
sito o genco Fncumncvsti' denominando --
mocyslis C.A^n^ii,

■ A verificação da phase evolutiva do parasito, no 
pulmão de cobayas, constituía um dos elenjentos para 
o diagnostico experimental da trypanozomiase brazi- 
leira. Para substituir aquelle elemento, outro foi ago
ra estabelecido, graças ás pesquizas dos Drs. Cezar 

i Guerreiro e Astrogildo Machado, pelo processo 
de Bordet e Gengou.

i Manguinhos, 3 de Junho de 1913.
1
I
i

Trabalhos do Instituto Oswaldo Cruz
Revisão do cyclo evolutivo do «Trypanozoma Cruzi»

Pelo Dil Carlos Chagas
(Chefe dc serviço no Instituto Oswaldo CruzJ

Estudando o cyclo evolutivo do Trypanozoma 
Cruzi, agente da nova doença humana, observámos 
com muita constância, nas cobayas infectadas/ fôr
mas parasitarias no pulmão, que julgámos dever 
considerar, após demoradas verificações, como está
dio da evolução daquelle parasito humano. E’ certo 
que alguns factos, em nossas pesquizas, pareciam 
contradizer aquella conclusão e nos deixaram no es
pirito um ponto de duvida. Foi quando realizámos a 
primeira autópsia de um caso agudo de trypanozo- 
miase humana e, em esfregaços do pulmão, encon
trámos fôrmas parasitarias inteiramente idênticas ás 
da cobaya. Isso nos pareceu então constituir facto 
decisivo para considerar aquellas fôrmas parasitarias 
do pulmão como fazendo parte do cyclo do Schizo- 
trypanum Cruzi. Mais tarde, porém, o Dr. Henri
que AragÃo, assistente do Instituto^ fazendo estudos 
em coelhos, observou no pulmão destes animaes fôr
mas parasitarias ideiticas áquelUs das cot^ayas infe- 
ciadas pelo Schisotrypannm O Dr AragÃo pôde 
amdA fazer hknlicab vvrriiilt^c^,^ôe.s em coelhos c ..»€ 
bayas normaes, sendo j tacto confirmado pelas pes
quizas dos Drs. Cezar Guerreiro e Astrogíldo 
Machado, em cobayas e outros animaes, sem duvida, 
livres de infecção pelo ScMzotrypanum. Assim, em 
preás, cabritos e carneiros, a mesma verificação foi 
realizada.

Deste modo, e apezar da nossa verificação no 
pulmão de um caso humano de trypanozomiase, so
mos levado a acreditar que as fôrmas de protozoarios 
referidas representam um outro parasito e não fazem 
parte do cyclo do Schisotrypanam Cruzi.

Como explicar a presença de taes parasitos no 
pulmão humano?
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Revision of the life cycle of “Trypanosoma cruzi”

by

DR. CARLOS CHAGAS
(Chief of Service In the Oewaldo Cruz Institute)

Reprinted from «BRAZIL MEDICO» N. 23, June 15, 1913

(From the OS^'ALDO CRUZ INISTITUT^)

Rio de janeiro—Manguinhos
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Reprinted, from ' *Br^ü MedicO N. 23, June 15, 1913

Revision of the life cycle of “Trypanosoma cruzi”
by

DR. CARKOW CHA.OAS»
(Chief of Service in the Onwaldo Cruz Institute)

In studying the life cycle of Trypanosoma cruzi, the cause of a new 
human disease, we observed parasitic forms in the lungs of infected guinea
pigs with great constancy After prolonged study we thought that Mess 
must be considered as a stage in the life cycle of that human parasite.

It is true that some facts in our investigations seemed to contradict 
that conclusion and left a doubt in our minds. When we performed the 
first autopsy on an acute case of human trypanosomiasis we found rn 
smears from the kng parasttte forms exactiy identical wifo Mose found 
in the guinea-pig. THs Men appsared to us as sufftetentty conduswe sv1- 
dence for constoermg Mose parasitic forms of Me lung as bsmg a part of 
the life cycle of the Schizotrypanum cruzi. Later, however, Dr. HENRIQUE 
aRA<jÃo, Assistant m Me Institute, wMte making some stadtes on rabbits, 
observed in the lung of these animals parasitic forms identical with those 
found in the guinsa-pigs infected with the Schizotrypanum. Dr. ARAGÃO 
was Msn abte to frnd Me same Ming m normal rabblts, guinea-pigsand ra^ 
and the fact was confirmed by the investigations of Drs. CEZAR GUER

REIRO and ASTROGILDO MACHADO in rats and other animals that 
were undoubtedly free from infection with the Schizotrypanum. Thus in the 
opossum, goat and sheep the same finding has been mads.

So, in spits of our finding in ths lung of a human case of trypano

somiasis, we are brought to believe that the forms of the protozoa referred 
to reprssent anoMsr parasite and do not form a part of Me Hfe cyde of
the Schizotrypanum cruzi.

How is the presence of such parasites in ths human lung to be ex

plained ?
Is man, like many domestic animals, susceptible to parasitization by 

that protozoon ?
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This hypothesis does not seem to us impossible m vriew of the fre

quent of the parasite in tofterefa animal species. Or couto teere have been 
in our studies. without our knowtedge. an exchange of slides durir.g the
time of fixation and staining of the human material? Nothi’ng authorize us 
to make this conclusfon. wMdi. however. we register as a possibility.

It is worthy of note that Dr. caRini. of the pasteur Institute in 
S. PAULO, observed the same parasitic forms in rats parasitized by Tryp
ansoma lewisi, and that M. and Mme. PIERRE DELANOE, after having 
confirmed the olastvation of caRini. were abte to find the same protozoon 
in new rats that were free from infection with Trypanosoma lewisi.

The latter authors then created for the parasite the genus Pneumocys
tis, calling it Pneumocystis carinii.

The findmg of this stage of evofation of tee parastie constituted one 
of the factors for tee experimental diagnosis of Braztean Tr^a^somfaste. 
As a substitute for teat factor anoteer te now ^tabUteed. thanks to tee m- 
vestigations of Drs. CEZAR GUERREIRO and ASTROGILDO MACHADO, 
by the process of BORDET and GENGOU.

Supplementary Note

According to later investigations the phases in the life cycle of 
Trypanosoma cruzi in the organism of vertebrate animals must be repres’ 

ented differently.
When the animal is inoculated by the tr-nsmitting insect (Triatoma 

megista, Triatoma infestans, Triatoma sordida, etc.), the trypanosome pene

trates mto tee mterior of a cehular etement (muscle ftber of the heart or 
of the general musculature, neuroglia ceils, connective tissue cells, fat cells 
of the subcutaneous cellular tissue, Kuppfer’s cells, etc.) and there loses its 
flagellum and undulating membrane and takes on the rounded form. Its 
form is then srnilar to teat of tee Leishmania.

In this state the trypanosome divides by longitudinal fission in the 
interior of tee ceti. each etement giving origin to two oteer organisms with 
the same morpiofo^ as the tetehmanftorm body. These latter. after some 
time. reacquire a ffagehar aparates. and. abandonmg tee ceft fa wtoch 
teey had tocated B^emseRes. reach tee pfasma where teey agam present the 
form of a trypanosome.

An interesting fact about tote trypanosome aud one that has analogy 
in other trypanosomes is rts (iuatity of aspect m the btoote This dimorphism 
te quhe evtoefa and te manifested by toe appearence of one shght form. of 
exteeme mofflfty. wtoi nucteus rich m cteomatfa and narrow ceh body. and 
the other presenting a broad cell body, with rounded nucleus relatively poor 
in chromatin. This latter does not have the same motility as the slight



Carlos Chagas 241

- - 5 ■ -

form, so that to fresh examtoatton ft is possible to observe ft to one fteto of 
the microscope for some minutes.

Such a tomorptosm has been toterpre^ in vari’ous waj^ and ft is 
not yet posstoto to exctode toe hypotoesi’s of a sexual tofterenftafton.

The sftght forms are seen in greater abundance to certato ammal spe- 

ctos (man monkey, dog) and to certato pertods of toe tofection, especially at 
its beginning.
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les formes nerveuses
D’UNE NOUVELLE TRYPANOSOMIASE

(Trypanosoma Crvzi inoculé par Triatoma magista ) 

(Maladie de Chagas)

PAR

Carlos CHAGAS,
Chef de service de Flnstitut Oswaldo Cruz

(Rio de Janeiro).

[La NonveUelconographíe de la Salpélrière a la bonne fortune de pouvoir 
offfirà ses lscteursuns etude sur les accidents usrvsuxcausés par une affection 
parasitaire encore peu connue en France, mais qu’on appelle déjà,à juste titre, 
la Maladie de Chagas, du nom du savant brésilien qui en a fait connaitre 
I’agent pathogène {Trypanosoma Cruzi), et l’insecte inoculaleur, un hémi- 
ptère du groupe des Réduviens, Triatoma magisla.

Les localisations de predilection du Trypanosoma C’niasurles glandes vas- 
culaires sanguines, là thyroide notamment, et aussi sur les centres nerveux 
donnent à la Maladie de Chagas un intérêt tout particular pour les neurolo- 
gistes.

A l’instigation du Professeur Miguel Couto, de Rio de Janeiro, M. Carlos 
Chagas a bien voulu écrire special emen t pour la Nouvelle Uconographie de la 
Salpêtrière un résumé de ses observations sur les manifestations uerveuses 
de la curieuse affection qu’il a étudiée, el nous envoyer de rares documents 
conographiques dont nous tenons à le remercier grandement. N. D. L. R.J

Parmi les faits les plus importants qui concernent la biologie du Trypa
nosoma Cruzi, agent de la nouvelle maladie inoculée par la Triatoma ma- 

XXVI 1
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gista, figurent des localisations dans la profondeur des tissus et, en ou
tre, dans 1'intérieur de 1'élément anatomique lui-même, comme cela a 
été constaté par noire collègue le Dr Gaspar Vianna.

•r

Fiu. 1. — Triatoma magista. — Hémíptêre inoculateur du Trypanosoma Cruzi.

G’esl ainsi que, dans le. myocarde, le trypanosome se localise à l’inlé- 
rieurde la cellule noble; il s'v multiplie, en iormant de nombreuses uni- 
tés, qui se présentent sous une forme arrondie, munies de noyau ei de 
blépharoplaste, non flagellées au commencement, mais acquérant ul té- 
rieurement le flagellum.

Dans les muscles striés, on trouve le prolozoaire sous le même aspect, 
â l’int0rieur des fibres; il y conslitue de grandes aggloméralions parasi- 
taires. 11 en est de même dans d'autres systèmes organiques et dans d'au
tres organes, dans les capsules surrénales, dans les teslicules, dans 
luterus, etc. Le système nerveux peul devenir egalement et il devient 
souvent le siege du prolozoaire ; de cette localisation et des lésions qui
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accompagnent résulle un syndrome clinique presque loujours de grande 
intensité el très bien caractérisé en ses liaisons immédiales avec les pro
cessus anatoiniques qui 1’occasionnent.

Le trypanosome a élé observé dans toutes les régions de 1’encéphale, 
aussi bien dans la substance grise que dans la substance blanche. Il s’y 
présente aussi sous 1'aspect d’aggloméralions parasitaires consliluées, 
quelquefois, par de nombreuses unites, tantôt sans flagellum et lanlôl fla- 
gellées. Ces foyers de prolozoaires sont épars dans toute la masse ner
veuse, sans aucun rapport avec le système vasculaire. De lels foyers, 
envahis par les cellules migratrices, se transformenl en foyers d’infillra
tion leucocytaire, d'oil le protozoaire linil par disparaitre ; on le trouve 
toujours dans les foyers inflammatoires récenls, rarement dans les anciens. 
Dans le cortex cérébral, dans les noyaux cenlraux, dans la protubérance, 
dans le bulbe. dans le cervelel, etc., ces aggloméralions parasitaires ont 
élé trouvées, avec les lesions qui les accompagnent.

Fig. 2. — Kystes de la protuberance de forme ronde formes
par le Trypanosoma Cruzi.

Dans la moelle épinière, le même fail a souvent élé observé chez les 
malades atleinls de la forme nerveuse de la maladie. Ona également cons
tate, en pelite quantilé, ce parasite dans lc liquide céphalo-rachidien ; il 
faul alors inoculer le liquide á des animaux sensibles pour que leparasile 
llagellé se révèle.

Les localisations du parasite dans le système nerveux central sont cons- 
lalables dans des cas aigus de trypanosomiase, et dans ses formes chroni- 
ques. Dans les cas aigus, qui sont principalemenl caraclérisés par la pre
sence d’un grand nombre de protozoaires dans le sang périphérique, 
lorsque le parasite se localise dans le système nerveux central, il déter-
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mine 1’apparition des signus cliniques d’unu méningo-encéphalite aiguê, 
rapidement mortelle. Lus autopsies des maladus de ce groupu démon- 
trent 1’uxistence d'unu méningite dus plus intenses ut d'unu uncéphalitu 
diffuse ; des foyurs parasitairus nombreux, répandus dans lout le systèmu 
nurvuux central, sont décelés par 1’uxamen histo-pathologique. Ici uncoru 
la localisation primitive du prolozoairu a lieu dans 1'intérieur d’un élément 
analomique, qui paraílêtre, en réglu générale, unu cellule de la névrolo- 
gie. Dans culle-ci, le parasite su multiplie par divisions binaires succes
sive et il íinit par détruiru la cellule ul consliluer unu aggloméralion 
d’éléments librus, entourés des tissus voisins.

Dus observations quu nous possédons jusqu’ici, dus cas cliniques du 
culte nature, résulte 1’uxtrêmu gravite du pronoslic, lus maladus qui sur- 
vivent aux formes nerveusus aiguès du la trypanosomiasu étant bien rares. 
La morl surviunt dans un laps du tumps qui varie entru 8 ut 20 jours. 

I Nous avions d’abord cru que c’était dus altérations ana(pmiquus consé- 
cutivesaux processus méningo-encéphaliques dus infections aiguès, que ré- 
sultaient lus syndromes nervuux chroniques de la maladie. Mais dus consla- 
lalions ullérieurus nous ont démontré quu le parasite su localise souvent 
dans le systèmu nervuux ul qu’il y détermine dus processus inflammaloi- 
rus chroniques, non précédés d'incidents aigus. On ne pourrail, du rustu, 
harmonisur autrement 1’uxistencu du nombreuses formes nervuuses chro
niques de la trypanosomiasu avec la haute léthalité dus formus nerveusus 
aiguès. Il usl certain que 1’anamnésu décèle, parfois, dans lus cas nerveux 
chroniques, 1’existuncu antérieure des phénomènes aigus, survenus géné- 
ralement aux premiers àgus du la viu. Mais de tuls faits doivent conslituer 
lu petit nombre, vu 1'extrêmu gravité dus formus méningo-encéphaliquus 
aiguès. Les formes nurvuusus chroniques du la trypanosomiasu présentunl, 
ce n’est pas douteux, dans la majorilé des cas, des localisations primitives 
du parasite dans la masse uncéphalique, avuc évolution chronique dus 
processus anatomiquus.

Commo couséquence du la diffusion des foyurs parasitairus dans le 
systèmu nurvuux et du leur indépendance par rapport au systèmu vascu- 
laire.les syndromes nerveux du celtu trypanosomiasu se caractérisent prin- 
cipalement par des troubles motuurs généralisés ut, en rugie générale, bi- 
latéraux. Nous n’avons jamais obsurvé du cas d’hémiplégie ; il ust seule- 
raenl possible de trouvur, ra^smentd’ailleurs, dus cas avecpredominance 
dus troubles motuurs d’un seul côté du corps.

Dans la forme nerveusu chronique du la maladie, lu syndrome lu plus 
liéquenl est la diplégiu cérébrale, ce qui est en rapport avuc lus localisations 
du protozoaire dans lu cortux ul dans d’autres rugions du cerveau, répar- 
lius dans les deux liémisphères. La grande majorité du nos sujeis ust rupré-
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sentée par des diplégiques anciens, dont la maladie date des premières 
années de leur existence. Il s’agil done ici, le plus souvent, de diplégies 
spasmodiques, sous des aspects variés. La paralysie et la contracture, 
en règle générale, prédominent dans les membres inférieurs, mais les cas 
de contracture et paralysie généralisées dans lesquels le syndrome de 
Little se montre avec évidence, ne sont pas rares (Pl 1 à V).

L’intensité de la paralysie et de la contracture estextrêmement variable 
chez les différents malades ; elles ne gardent pas entre elles de rapport 
constant. Dans les cas les plus bénins, la diplégie n’est décelée que par 
1'exagération des réflexes tendineux, par des dysbasies plus ou moins 
accentuées et par de légers pbénomènes de contraçture, mis en évidence 
dans la marche, au moment du changement des pas. Au contraire de ceux- 
là, il existe d’autres malades chez qui paralysie et contracture alteignent 
le degré le plus élevé ; certains restem tout :i fait privés de locomotion, 
Lndis que d’autres ne peuvent se mouvoir qu’accroupis etavecl’aide 
des membres supérieurs, généralement moins atteints.

Chez les diplégiques, aussi bien chez ceux dont le syndrome est Ires 
intense que dans les cas bénins, les mouvemenls anormaux, principale- 
ment athétosiformes, sont fréquents. Quelquefois, chez des malades pré- 
sentanldes phénomènes de paralysie el de contracture minimes, les mou- 
vements anormanx sont extrèmement intenses ; mais on ne les observe 
pas chez des malades ne soufirant pas de troubles nerveux, lorsqu’il 
n’exisle pas de déficit de la motilité normale des membres.

Leséléments du syndrome de diplégie cérébrale sont, presque toujours, 
accompagnés de signes cliniques de la paralysie pseudo-bulbaire. Celle-ci 
se présente, quelquefois, d’une façon complète, par les troubles de la 
parole, I’ouverture de la fente inler-rabiale, I’attitude de la langue, etc. 
Quelques cas curieux sont á signaler, dans lesquels la paralysie supra- 
bulbaire conslttueun élément prédominant,peu d’anormal itéétant observe 
du côté des functions motrices des membres(Pl. II, ph. G).

Dans les cas de diplégie cérébrale ancienne et de grande intensilé, on 
observe, le plus souvent, 1’idiolie complète, avec absence absolue d’idéa- 
tion. L’idiolie pout être, cependant, dans ses différents degrés d’intensité, 
observée dans des cas oü les troubles motenrs sont minimes (PI. III, 
IV, V). Chez des malades dénués de perturbations dénonciatrices de le
sions du système nerveux, nous n’avons jamais observé 1’idiotie complète ; 
on ne remarque chez eux qu’une i n fériorité mentale, plus ou moins ac- 
cenluée, que Ton doit altribuer à 1’insuffisance de la glande thyroíde.

Quoiqu’elles soient constantes dans la trvpanosomiase, les lésions du 
corps thyroíde, avec formation de goitres, quelquefois volumineux, nous 
n’avons jamais observé, dans les diíférentes formes cliniques de la mala-
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die, pas même dans celles qui étaient accompagnées des signes les plus 
inlenses d’hypothyroi'disme, 1’idiotie myxcedémaleuse typique de Bourne
ville. Ici. les idiots complets présentenl simultanément des troubles de la 
molilité, dénonciateurs de lesions cêrébrales; il s’ag-it done de l’idiotié 
organique.

Du côté du langage, nous avons observé de grandes perturbations dans 
la trypanosomiase. Chez les diplégiques idiots, I’absence d’ideation améne 
souvent le mutisme absolu; mais, nous avons vu des diplégiques avant 
conservé leur intelligence, qui presentent bien évidemment une apbasie 
lotale caractérisée dans tous ses éléments.

Le syndrome convulsif est souvent observé cbez les diplégiques, soil 
dans les phases initiates de la maladie, soil pendant son évolulion. En 
outre, il n’est pas rare que I’on constate des convulsions cbez des malades 
dénués de troubles moleurs et qui ne présentenl que les signes d’insuf- 
lisance thyroidisnns, sans compter les autres éléments de la trypanoso- 
miase. Nous avons encore eu I’occasion d’observer une malade, ayant une 
infection qui datait de deux mois, dont la grande thyroide était hyper- 
tropbiée et.douloureuse ; cbez el I e, le syndrome convulsif avail un aspect 
comparable à la tétanie, par ses crises répétées. Cette malade est morte 
pendant une des crises convulsives,.et les recbercbes bislo-pathologiques 
ont décélé des lésions du corps thyroide; il n’y avail pas de processus 
inflammatoire du côté du syslème nerveux central.

Nous possédons quelques observations dans lesquelles le syndrome cé- 
rébelleux se manifeste de la façon la plus évidente. Ce sont de véritables 
cas d’ataxie céi-ébelleuse. dans lesquels on rencontre aussi tous les signes 
de la diplégie cérébrale. Nous donnons, comme spécimen des faits de ce 
genre, une observation inlégrale (PI. IV). En outre de la véri table ataxie 
cérébelleuse, nous possédons des exemples (deux, jusqu’a présent) de 
syndrome p.ssudo-cérébslleux, par hypertension du liquide céphalo-ra- 
chidien. Je note en passant que, dans ces deux cas d’ataxie pseudo-céré- 
belleuse, I’inoculation du liquide, céphalo-rachidien à des cobayes révéla 
le parasite. Les deux malades retirèrent une amélioralion considerable, 
l’alaxie ayant même disparu complelement, des ponctions lombairesqui 
ont diininué la tension du liquide.

Nous avons encore observé, dans cette maladie, quelques cas de troubles 
mentaux intenses, liés à des perturbations de la glande thyroide ; quel- 
ques-uns ont été influences d’une façon bienfaisante par l’opolhérapie 
thyroidienne.

Relalivement ;i la frequence des formes nerveuses de la trypanosomiase, 
nous possédons des observations nombreuses, qui nous autorisent à affr- 
mer que cette maladie est cellequi, peut-étre, provoque, en pathologic hu-
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maine, le plus grand nombre d’affections organiques du système nerveux 
central. En faisanl nos éludes dans des zones d’une population diffuse, 
dans Tintéreur du Brésil, nous avons déjà eu I’occasion d’éludier, enmoins 
de deux années de travail, une quantity remarquable de manifestations 
nerveuses de trypanosomiase ; le nombre de malades que nous avons vus, 
présentant la forme nerveuse chronique, s’élève à plus de deux cents. 
Ma^recela, les cas nerveux de la trypanosomiase représentent, noussem- 
ble-t-il, moins d'un dixième de I’ensemble des formes cliniques dans les- 
quelles nous divisons la maladie.

La léthalité, dans les cas aigus, ainsi que nous l’avons vu, est repré- 
senlée par la presque lotalité des mabades; dans les formes chroniques, 
les malades supporlent longuement la maladie, el ils arrivenl même à Ia 
vieillesse ; ils meurent alors d’accidenls sur aigus de la trypanosomiase.

Observation .

Observation résumée dun cas de diplègie cérêbrale spasmodique, avec syn
drome cérébelleux:

Joseph, de race noire, àgé de 20 ans (PI. IV).
Antéddents morbides héreditaires obscurs.
Histoire morbide. — La maladie date de la premiere année de sa vie, au 

cours de laquelle le sujet présenta dillérentes crises convulsives pendant une 
longue infection febrile.

Etat actuel. — Examen physique :
Hypertropbie bien apppréciable de la glande thyroide.
Nombreux ganglions dans la region cervicale, quelques-uns volumineux. 

Ganglions volumineux sous les aisselles et dans les regions inguino-crurales. 
Petite infiltration mucoide du tissu sous-cmané du visage. Volume du foie 
augmenté.

Système nerveux. — Tremblement intense et généralisé, qui disparait d’une 
maniére presque complete, ou même complete, dans le decubitus dorsal.

Impossibilite absolue de maintenir le malade dans l'attitude verticale, quoi- 
qu’il ait de la force musculaire dans les membres inférieurs et dans le tronc. 
La titubation cérébelleuse des plus intenses. Dans l’attitues verticale, sans 
appui, le malade perd vite 1’équilibre, le tronc penche en avant, et de rapides 
mouvements ataxiques, qui détermlflent aussitôt la chute, agitent les membres 
inférieurs.

Pendant la marche, appuyé à une autre personne, il manifeste son asy- 
nergie musculaire d’une façon très nette. Pendant le mouvement il presente 
l’attitude suivante : le tronc, penché en avant, comme s’il précédait dans la 
marche les membres inférieurs forme avec ceux-ci un angle obtus ; les mem
bres inférieurs restent très éloignés, ce qui donne une large amplitude au pas. 
Pendant la marche, les membres font des mouvements ataxiques et la chute 
a lieu du côté oü penche le tronc. Le tremblement augmente considérablement,
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lorsque le maladu marche. Lu malade churchu avec la vne à maintenir son 
equiiibre; on observe dans la titubation et dans les mouvements alaxiques, 
beaucoup de ressemblancu avec ce qui a lieu chuz lus ivrognes.

Lu tremblement généralisé persiste, dans toute son intensité, quand le malade 
est assis sur le sol ou accroupi.

Phénomènes pseudo-bulbaires de grande intensité. La bouche se maintient 
constamment demi-ouverte, la fonte interlabiale très large, et d’une manière 
continue une grande quantité de salive s’Ucoule par lus commissures.

Parésie linguale. La propulsion de Ia langue hors de la cavité buccale se 
fait d’une manièru très incomplèlu et sa pointe esl déviée vers la droite. Les 
mouvements dans le sens latéral ont lieu aussi d’une façon très incomplète, 
les mouvements dans le sens vertical sont impossibles. Profondus perturba
tions de la mastication et de la deglutition. L’ingestion de substances liquides 
se fait avec une grande difficulté. Lorsque le malade boit de 1’uau, celle-ci 
tombe par sus fentes gingivo-labiales et s’échappe.

Du côté du facial inférieur, on remarque un plus grand écart de sa com
missure labiale droite, dans le rire.

Aucune anomalie appreciable du côté du facial supérieur.
Reflexes.— Réffexes patellaires remarquablement uxagérés des deux côtés, 

la percussion des tendons rotuliens provoquant des mouvements énergiques 
d’uxtunsion de la jamhe sur la cuisse, la contraction des muscles de la cuisse 
et, quelquefois, la flexion de la cuisse sur le bassin.

Réflexes du tendon d’Achille aussi très exagérés, la percussion determinant 
la contraction des muscles de la région postérieure de la jambe et, quelquefois, 
de légers mouvements d’extension des jambes sur les cuisses.

Les réflexes tendineux des membres supérieurs ne donnent pas d’indications 
précises; mais il scmble qu’il y ait exagération du réílexu épitrochléun.

Réfluxes plantaires considérablement exagérés, sans toutefois presence du 
signu de Babinski. L’excitation de la plante des pieds déterminu de forts mouve- 
ments de flexion des pieds sur les jambes ; cftferentes contractions sont quel- 
quefois consécutives à une excitation. Trépidation épileptoíde bien accentuée.

Réflexes abdominaux des deux côtés, supérieurs et inférieurs, considérable- 
ment exagérés. L’excitation des régions respectives provoque de rapides et 
énergiques mouvements dans toute la paroi ahdominale et suscite encore, d’une 
façon intense, le réflexu crémastérien.

Réfluxes crémastériens, des deux côtés, considérablement exagérés, d’éner- 
giquefset rapides contractions étant provoquéus par la moindre excitation d'lin 
point quelconquu de la face interne de la cuisse, depuis la base jusqu’au gu- 
nou; ce réfluxu est tellement uxagéré que même lus excitaiíorts sur la face 
uxtérieure des cuisses peuvent se provoquer.

Force musculaire dans ses membres inférieurs bien conssrvée. Lu maladu 
exécutu des mouvements d’uxtension et de flexion des jambes sur les cuisses, 
d’une façon normale, quand il est en décubitus dorsal.

Maintiun parfait des mouvements volontaires des muscles du bassin. Lu ma
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lade passe du ddcubitus dorsal à la réclinaison sur le dos avec une grande fa
cilite en s’appuyant légèrement sur ses coudes.

Réflexe photo-moleur des deux côtés. Egalité despupilles. Intelligence assez 
atteinte; il existe un certain degré d’insufiisance mentale, mais assez éloigné 
de I’idiotie. Le malade a 1’audition générale et I’audition verbale normale, il 
comprend bien tous les mots et execute régulièrement tons les ordres qui lui 
sont transmis.

Langnge. — II dispose de plusieurs vocables, mais il les prononce d’une 
façon très délectueuse, l’expression des mots étant rarement comprehensible.

Dysarthrie trés accentuée.
L'inoculation du liquide céphalo-rachidien et du sang périphérique de ce 

malade à des cobayes, a révélé dans les deux cas, la presence du typanosome 
Cruzi.

Réactian de Wassermann négative.

normale.il
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Nn incuirimos en repcticionnB, inea'o innoceiaxiaB 
vohiendo n diecutir aspecto CBoncin)® de In tripn- 
nnioniiaBin americana. Hemo adquirido, deBpués de 
Job primeins heehoa publicado», nucvos y oxnctos co- 
rtci mier ton qre roa habilitar n fundamental m'jor 
nntcriorer intcrpietacioncB y defirir Ia enfeimdad 
en un concepts oti o patogênico dofnittvo. Trabajnndo 

er legimos de elevada indico endêmico, en Jna de 
nuostro pais más infestadas por el ngonto trnnsmisor, 
poceeirca hoy tn din ur inmonso caudal de datou cli- 
nicos y experimental™ quc conBtituyer abundant*  
document nción on nuestios estúdios. Dc todoe los 
aspectos dc la crfcrmcdnd, dc todas las modalidades 
fr ellii verificadas, podemos, nii, prosentar n vuestru 
juic.io nuiri rosou ojimploe, raccgidos durante Jnign 
obeeivnción clinica y cn estudios de lnbornttorio quo 
corstituyen ura gnTantia n ruestins corclunioree.

Eb cor sincero icgocijo que acomparnmo Job trn- 
bnjos de Kraus, KobenbuBCH y otros investigadores 
argentinos sobre este nsurto. De ellots por ln scgu- 
ridnd dei métodu, por ln vasta CBpncidnd técnica y 
perceptive, esperamos la verdaxt última cn lon traliti- 
jos quc hnyan escapado n Jb Boluciór cr nucatro es
túdios, conseguiremos, oin dudn, cl cBclnrceimicrto de 
aiguros purtos todavia oliscuros en osto irtcrcsantc 
capitulo dc ln patologia hupimna. Y, Bi acaso, ertro 
aus interpr tnciunos y los nucstraB pucdtn existir 
divergências dc poon importarcin, estas seiár pie- 
cioBBB cn ln cortinuidad de lon trabajos quc perse
guimos, oritntnndo on rnojor diiección nucstraa pes
quises, indicando ln sdocción rocof-arin entro ln apn- 
ricrcH y la rcnlidnd cn Joa hccbos- adquiridos.

Confiamos núr más, cr oste como cn otros nsuntos 
de la 0x101^00110160 médica, cr las icBultancias do 
vmstrn labor. Seromo solidários cn o] objetivo <lc 
vordad quo os gnin y snbromo BnJaudir, con entu
siasmo, vucBtrnn conquistas.

Obligado-, cn ln parte oxpoBitivn de osta conferên
cia y por in limitation natuiaJ dei tiompo, n roBtrin- 
girroe n lo minimo compatible cor la idon sintética 
y clarn dc los hechos, trataremos dc encniar cl nsunto 
cn sus insgos gonornies, quo, do otro modo, coneido-
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rándoios curti o <1 et a IIes, no slcinzsrísmo; siquiera a 
borquejsr ls enfermedsd en su 'coneepción clínica 
cfenctal Adcmás nos prop onamos sliora con el ma
yor empefio di limitar exactamente la tripanoso- 
iniixis, deflniéndots con eonstitu.ventes irreputablea, 
formulando v fundamentando, con ohaervaci<>nca y 
experimentos decisivos, squills fisonomíi general que 
lu individualiza en el eusdro ncosológico. Y sí de as
pectos dudusos, de interpret aeinn indecisa de acuerdo 
con ls divergência de doctrinas existen en la historis 
ile esta enfermedad, lisremos con ellos otros proble
mas snexoa di.scutiéndolos por sepsrado, a la luz de 
srgumenttii que nos parezesn de vs'er. De tales as
pecto:, sin embargo, na drií.-mio la eineepeión txscts 
de la tripanosomiasis, euys sintomatologia multifarii 
se liasa cn numerosas venflcacuoio anstômicss, que 
vsilarerean bien les procedimiuntios etio-pstogênicos 
en esi entidad v le dan sutonomia clínica irreputa- 
ble. No importa is penusnencis de puntoa dudosoa; 
la tripsnosomiasis debe aer definida en aquellos as
pecto etio-patogénioos y sintomáticos constantes que 
1<‘ son fundar^ee^^n y hacen de ella im de iss hu
mana' enfermrdsdes de historis clínica mejor deter-

Bnjo e6te critério vAm<« a relatar la onferTOedaíl. 
Consideradas las condiciones psras farias y etio- 

pategénlcss de esa tripanosomiasis, podemo; admitir 
cn eili dos fases evolutivas cliatint^rKi, rei acionadas 
principsimente con Ias loealizacione^ dei pa.ráaito. En 
la primera fsz, de recicnte infeeeión, el tripsnosoins 
es encontrado cn la sangre circulante; en is segunda, 
de infeeeión crônica más o menos mota, los pará- 
eitos desspsrecen de Ia periferia v pentnaneeen en 
actividsd en ei interior de los tejidos, mejor dioho, 
de los elementos anatômicos, aún misma de squellos 
iná« difereneiadoe

Los heehas clínicos del primer grupo constituyen 
la forma sguds de la emfermclsd; los dei segundo, 
ls forma crônica. En el primer caso el prutozoirio 
ee encuentra en el plasma, bajn el aspecto de flsge- 
isdoa v su veriflcación fácilmente realizada por el 
exsmen directo de ls sspgre perférica. En toa for
mas crônicas defi^ilí^^, al contrario, el examen de 
a sangre como asL'raismo las inne.ulaciones en ani- 
naies sensible^ lo más de iss veces dejsn de revelar 
“1 psrásito. solo vcnificahle en 1ac necropsias.

En irs formss agudas ca una relación bastante 
exscte 1a qu - existe entre el número de loa flageladas 
y Ia intensidsd de los elementos’ mórbidos. Siempre 
más graves son los casos clínicos que presentan mi- 
vor número de psrisitos y de la constância de este 
heclio results poeibie la [«■evísién dei desentacc letsl, 
cuando son numerosos los trips noaomas en 1a sangre 
exsminsda. En los enfermos con parasitos escasoe, 
si contrario, se puede ecm seguridad preveer la ate 
nuación progressiva de los sintomas y Ia evolution 
crônica posterior de ia enfermedad. Los flagelados 
en general perminecen en la eirculsciOn y ahi au- 
mentan en número, mientras aubsisten las seflales 
sgudas de la enfermedad Atenuados estos, timblen 
los parásitox disminuven hasta desaparecer compie- 
tAmente al exsmen directo. Resulta de nuestra oh- 1 
scrvaciôn que en la gran tnayoiís d loe casos e’ini- 
cos soo podemos veriflcar fiAgeiados en 1a sangre du- i 
rsnte el período de tiempo menor de treinto dias; y I 
er. muchos enferniiw después de ocho o diet días, los 
má', demorados rxámenes al frsrro son negativos.

La presencia dei protozoario en la sangre circulan 
te es ssí trsnsitóris, solo observada en la frz inicisl 
de la infeeeión. heclio este que en el diagnóstico pa
rasitário de la enfermedad const ituye dificulto d no 
pneas veees invcncihlCl

Una vez pesada la faz aguda de ls tripsnoHomiasis, 
atenuadss las seAsles que la canacterizahsn' los flu 
gelado desaparece m de la periferia y permsnecen ro- 
cslizsdoB en los IciHos.

Al í <4 protozosrio as presents bajo el Aspecto de 
corpúsculo Irishmaniformes, sflagelaloB, en el inte
rior do los elementos anatômicos.

Eaa es una ailsptaciún biológica dei pratozoario

que fundsmente su isrgs permant neli en los orga- 
nisi^ua por él atacados. Abrigados en la intimidad 
de loa tejidos resguardados, de ese modo, de las in
fluencia nocivas creadas en el medio sanguínea con 
procedimienloe rtnecion«rios, el tripanosoma no sufre 
destrucción natural y 1a enfermedad no es paiibte de 
cura espontanes. En los indivíduos infeccionaáo3 el 
psrlsite subsiste indetinidsmente, cjlrcicnde una ic- 
ción patogênica mós o menos atenusds hssts el ex
termínio de la vids Las infeeoionea se prolongsn du- 
rmto toda una extotencia: enfermo» euya iniriseión 
de morbidez es referida en los primores meses de 
vidu extra-uterina. vixen sufriendo hasts la «did 
sIuíIa y, uns v.’z verificado el fsileeimiento, conse- 
cuencia de la misma enfermedad o de otro factor iu- 
tercurnemtm, el pnrásito spsrece cn sus sedej liabi- 
tuah*

Es en los tejidos en donde se multiplies e3te trips- 
inosoma, no siendo en ella observada, como lo es para 
otrai eip>-ics dei mismti genero la division

I<os pamitos de los tejidos expeiímentan una evo- 
lución contínua, y, trsnsfonnánduae de corpúsculo; 
1< islimsniformes en tripanosomas típicos, que se vuel- 
ven A la sangre. De eese proccso. resulta en las in- 
fecciunes sgudas donde él es más intenso el aumento 
pregre-ivo de los flageisdos en la eireulseión. En las 
formas erônicss, imdudahlememte, es más lento aqued 
eielo, sún cuando también alii oeurra Begun el resul
tado de distintas investigseiones que de muestran en 
los telHos. aI lado de parasito aflageladuq formss de 
transición y otraa eon la man^ología típica de tripa- 
nosomss. Si eilo es así, ai las formas de ls intimidad 
de los elementos anatômicos viene-n fi la sangre flage
ladas; ^eómo expliesr, on isa formas crôniess de la 
enfermedad, 1a ausência de pArásitos en Ia eireula- 
eiónt (Cómo explicar ese hecbo, cusndo las autóp
sias ban reveisdo, en un creeido número de enfermos 
crônicos, cn los eusles todas la investigaciones durante 
in vida hsn sido ineficaces jara demostrar el proto- 
zrsrio en Ia sangre, abundaneia de éste en los tejidosf 
Es comprensibie ese aspecto de Ia enfermedsd crôni- 
cs, admiti end o en elitl una inmunidad sanguínea ^- 
istivs, rstibleeida desde ls faz sguda de Ia infeeeión 
De ella re-ulta el apareeimiento de anticuerjKs que 
impo'úhllltam o por lo mirnos hacen Hfícil Ia vida dei 
trlpsnafoma en Ia sAngre; por cuyo motivo, los pa- 
rásitos que vienen de los tejidos a la eircuiación muv 
pronto son destruídos por los elementos de Ia lefemsu 
organics <i entoneee vueiven s la sede iniciai y aht 
pueden continuar su eicio vit^i Hasts en Ias infec- 
eiones igudas el dtsapsreeimiento de los flagelados 
de to sangre, se deberá a aquella razón bio'rgleA: 
Por los procclimicnto3 reseeionarios en el organismo 
infertado se estobleee una eondieión noeiva psrs el 
protozosrio en el medio sanguíneo, en el que, romo 
liemos visto, es trAnsitoria su permaneneis. natural
mente limitada por i1 aumento progrnuvo de ls re
ferida lnmunilsd'

De ias localizaciones dei tripanosoms eruei en lo; 
tejidos v «le los procesos Insto-pAtológíeos por el oca- 
eianalos, laa de más importância patogênica, mcnrem 
squi rferencias minueioBss.

Algunos órgAnoa y sistemas orgânicos com3tituv‘m 
locslizsciancs predilectos, v entre alias por 1a alta je- 
rArquíA en las funcionei vitales, lahcma« citar el 
músculo cardísco, el aistetna nervioso central y diver
sas glândulas de 9ecreeióm interns. En el iniacsnlia 
penetra en ls misma fibra, IouIc se multiplica for
mando grandes agll»mcrnl'iames de psrasitos eAparci- 
dos por todo el tejido museulsr dei órgana' Esta lo- 
cslizscion es quizá constante; por lo menos 1a liemos 
verifiesdo siempre en tztdas tos sultoris i dia cssos 
sgudos y en grsn número de caros crônicos; sún más, 
en iss experiências en animates de laboratorio. desde 
las fases incipientes de Ia infeeeión, el músculo car
díaco, se presente parasitado.

En este aspecto parasitario excepcional de ls en- 
ferme^ad, eanscterizada por el iteque dei germen al 
elemento anatômico que wmsclcuyc en el órgano el

substraetum esencisl de 1a función, vamos a eneontrsr 
una gran csnCidsd de inliescioncs aprobsMos psra 
el escisreeimiento de to fi^io-pat:ilogís cardíaca. ICc- 
emoeida Ia matursleza exaetA de to Alterseión fun- 
eionsi, cítuliala la semiótica de! fenômeno caroisco, 
podremus, desde luegn, referir su pAtogemA a contii- 
eiones anatômica constantes, fácil men te venitieshles 
en is nlcropsiluSl Y de este modo quedsrá determi
nada Ia reacción inmediste entre el t^'nômeno mór
bido y su causa, lo cusl Arrojará gran luz., en su po- 
sible gcmcrslizseiónl a muchos problemas oscuros de 
Ia fi^ología patológicA dei eonazóml

ResAlta más aún Ia alta gersrquís biológica dei 
psrásito, con Ia relativA fAêiliilAd de técnica apliêA- 
bie a su estúdio, pars fundsmentsr la importância 
de e?e capítula de to enfermedad, dond.' el IuCi'ccs etc 
Ia eieneia abstracts sala se mide por el slcance prac
tice di; Ias nocionea .ue puedsn con e'lo ser sdquiri- 
Ias. <'omo consecueneis de 1a ucción del prOozoA- 
ria. se verificam en el mioenrdio procedas iústa-pato- 
lógiros no peers veces de gran inCcmsiilAd' La fibra 
eardísca €3 lisCnuí<lal quedando muchas v^^ redu- 
ecdp- s una membrana, en euyo interior permineeeci 
los eaipúseuias leislnnsniforme^; a en oCras casos 
podrá rumpere^ la membrana yendo a sinjarse les 
pArasitos <n el tejida int".rrstcial En este se obseo’as 
proensos i n llsms tori os intensos, difundidas jxir todo 
el ispesor del mi oca rd ia.

En algunss 'de nuestrs i necropsias tos alleraeiones 
ban sido verifics<]as en lis grados de msyor intensi- 
dsd tradueiéndose no solo por 1a dcsintcgrscióm de 
las oélulss cardíacas, sina prineipsimenCe por las le- 
sione- de los tejidos eanjunttvas. Y teles .procams 
se muestrsn no peers veees con tal inCcmádal, que la 
estruetura general dei músculo eardísoo quda eom- 
pietsmente modificsds.

En los essos aguilaj con termimscióm Irtsi, liemos 
también ob-ervsdo to constencin de Co periesrdicis; 
ésta, en grado variable, conscituye un heclio patoló
gica easi censtAnte de 1a tripAnoeomiasis, y forms 
parte de te palionrolmmitiSrquc es unA de iss earjc- 
Cerístieas AnAtômicas dc 1a enfennwlAd. No jioeas 
veeas e-riste en la cavidsd d rí perieardio, un derrame 
más a roenns abundAnte, amíarilio eitrine, enn tes 
reaee.anes de verdaderA cxuIsIo.

El sislema nervieso central, en formas agudas y 
crônicas de Ia CrlpAmosolmissis, e; también lugar fre- 
cuente de lecaiizsciones psrssitarias y de procuos 
histo-patnlógico? bien ltCc■r•minsdos.

Lur eélulss de neuroglia, aegún múltiplos verifica- 
cicnee, es el único elemente anatômico inicialmente 
Afeetade En ella 1011x11 flagelsdo, penetra rl pre- 
tozoarie, y se multiplies liajo el aspecto de corpús
culos leiBlimsnifermes, die el interior dei plasma. De 
este modo Ia célula es diACriídsi y los pArasitos que- 
dan libres, const ii uyendo sgiomerseiene.s atolslaB on

A veoes io lnfi1tnneióm de lcucoeiCoB sc inieia cusn- 
do los protezoAros se eneuentran Codsvis en el plas
ma de tos células de nevToglia que es. en este csso, 
0^11X111 enCre Ins elementos rtdotiuios, poro no pe
cas veees, solo despué.i de pueste en lihertal los pn- 
rádtio^ v ohBtnuílas los eélul&s que les sirvicrom de fo 
co inicial, se efeetúa Ia imfilCrsciónl En los foeoe ssí 
comriiCuídeBl cuando rec entes, 1011x11 se encueniran 
pArôdia;, pero estes pronto desapareceu y solo per- 1 
man een las elementos Anatômicos infiltrsloB que cons- 
tituyen foeos espareidta, origen de proe.e^os de es- 
eleroxíi cerebral y degenerscionei posteriores defini- 
CivaSl

Eli tedsH iats rgiomcB dei neursxis; cn 1a substan
cia gris timn así mismo en la AulisCsmeia bisncs, lie- 
imis verificsdo focas pArasitAries y proesos infli- 
mitaricw resultantes de ellos.

Ninguns dependencis entre lis loealizacioneB dei 
protezoirie v el sistemA vaseulsr, heclio ese que se 
rilieiani c«n Aspectos diferenciAles muy valiosos, en
tre Ihs BimiromCB de te trip^sno>^mlnsto y tos de atros 
factored eCie-patogênicoBl En el sistema mcnvioBo el 
protozosrio na ictús ínicislmente sobre el spArito
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vascular, como mcede en la sífilis, y otras enferme- 
dndes parasitarias; es en Ia misma substancia ner- 
viosu que él se localiza al principio y alií ocurren 
procesos liisto-patológicos exterioriza^os en pertur- 
bacioncs funcionalee de gran intínsidad, coimo vere
mos más adelante.

Entre las unidades dei aparato andncrínlco, afec- 
tados por el protozoario, y en los que se verifican al- 
teracmnes histn-i>atnlóglcns más O menos pronuncia
dos, íiguran las cápsulas supra-renal es, la glandula 
tir^iid<6 y los órganos genitales.

En Ias cápsulas, no solo de enfermou agudo sino 
también de enfermos crônicos, las necrosis han de
mostrado aglomeraciones parasitarias de aspecto ha
bitual. localizado en la zona cortical. Y como pro- 
cesos histn-patnlógiens d mayor importância, hemos 
encontrado focos de hemorragia v nlteraciones infla- 
matorias bien definidas. Es digno de nofaa ia reduc 
ción considerable que sufre la zona medular que en 
la mayoría de los enfermos casi desaparece.

En la glândula tirotdes, en distintas necropsias de 
casos agudos lieinos verificado ^a^ac^es parasi
tarias en el mismo tejido vesicular. El protozoario 
penetra en una célula de la vesícula tiroidiana y co
mo sucede en otros elementos anatômicos, se vuelve 
flagelado, se multiplica por divisions? binarias suce- 
sivas, consti^endo así aglomeraeiones a vteea con 
gran número de corpúsculos leifihmaniforines. La 
célula prlmltlvamanta afwtada queda destruída y, 
eon el aumento numérico dei protozoan o, toda la ve
sícula potlrá dt-snpare^cc^r.

A pesar de observaria en vários enfermos, *.*»  lo- 
calizacion del parásito no representa un beclio tan 
constante coino lo es la verificada en el músculo car
díaco y en olms sistemas orgânicos. Mejor dicho, la 
investigación de corpúsculos lalshmanlformes en la 
tiroides no ofrece la misma facilidad con que la reaJl- 
zamos en otros tejidos. En este caso los parásitos son 
pocos abundantes, aún mismo en loa enfermos que 
muretran numerosos flagelados en la sangre circulan
te. t Será esto explicable por las condiciones esgs^eia- 
les de la «structure de la glândula, constituída con 
numerosas vesículas en los que se esparce el proto- 
zoario f jO no será la glandula un foco favorable de 
larga permanência de! tripanusoma debido a su abun
dante vascul^:^i^^i^<^iiónt Sea como eca: o por la ac
ción directa irritativa o por medio de sti toxinas, el 
protozoano actúa sobre la tiroides y en ella determina 
«Itaracíoncs que deseribiremos adelante a gran
des rasgos.

En los testículos del bombee se ha observado la pre
sencia dei protoz^ano y, en I03 pequeHos animales de 
laboratorio, es coinún ésta lncaliza<tlnn. Diremos In 
misino aperto de los ovários, en Ias que, en algunos 
casos de infeerión aguda terminados con la muerte, 
se han encontrado los parásitos. Estas principalcs 
loaalizacinnes dei protozoario. rapidamente referidas 
tstán dircetamentc reacionadas eon los aspectos clí
nicos que pnsamos n describir. ,

(Continuará).
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Clínicamente laa infeceiones agudas $e denuneisn 
por un conjunto de sintomas constantes que las lia- 
cen facilmente diagnosticsblw, aún antes do la veri- 
ffcsción parasitaria.

Entra loe elementos mórbidos de esta fase incipien
te de la onfermedad, la fehre eg da loa más notables 
por la constância e intcnsidad de las rcacciones tér
micas. Directamente relacionada con la presencia de 
flagelados en la circulacíón, la flebre revela una ac- 
ción predominante de las toxinas elaboradas en la 
sangre. 6i'<empre que la obaervación mieroaeópica, 
mue.stre 1a existeneia dn parást03 cm la periferia, el 
termômetro denuncia rescción térmica, v por otro la
do e constante la relsción entre la intensidad de 
aquella y la cantidad de parásitos, resultando posible 
el pronóstico letal cuando scan numerosos toe flage
lados en la sangre En las infeceiones con ahundan- 
cia do parásitos, las reaccicnea térmicas alcanzan o ex- 
eeden 40°; en las infeceionett leves en que hay no 
poeas voces difeultad de observar al prutozoario, la

< E**  I*  R- *WMUaa  I M. rn«
•1 It Uttar . . f. SL

tím[scratura subió peco más de Io normal, permane- 
cicndo e! enfermo apenas aub-febri.

No existe em el cuadro térmico de loa casos graves, 
ni eiquiera simples remusionee, y en cuanto es oibeer- 
vsn loa psráiitoa en la periferia, aparece la flebre cn 
el enfermo Cuando los- flagelados desapareoen, es 
decir, cuando pasan a la excluava loealización en ln.i 
tejidoo la temperatura podrá aún manteneme eleva
da durante un corto plszo; peto pronto vuctve a lo

La intcnnitencia febril podrá ser observada en ia 
formas agudas benignas, pero no lo cs de un modo 
constante ni presents una cara?tte*ística  especial de 
la enfennedad. Aqui, al contrario de lo que sucedí 
en la malAria, no existe ninguna relación entre los 
pmeesns biolrçgeoiR del protozosno y las reaccionei 
f eh riles, motivo por el eual no observamos Ias sltcr- 
nstivas de exscerbacioncs y de rcmisionei peculiares 
n slgunsa parasitosis sanguíneas. Y si acaso la in- 
terminantes de fases mayorcs o meneras de apirexis. 
net transitórias dei proceao patógkniieo general, de
terminantes de fases mayor» o menores de apirexia

La dessapsrieión de ls flebre delimita, en el wnccp- 
lo clínico, Ia faz aguda de ls enfermeilad. Los enfer
mos crônico son apiréticoa, o cuando rnucho presen
tan accidentas fobriles transitórios.

Entre los sintomas de la semiótica fíaics, tiene aqui 
muclo valor, para el diagnóstico clínico, el aumento 
dei volúmen del hszo. La eapleniimegalia er tan cons
tante en »ta enfermedad como lo cs en et paludi^no, 
y la víscera se presents lus máa da Ias veecs, palpA
ble bajo el reborde ctcstsl, siem pro sprwishle en el 
excedente de su matitez normal. Lo mismo con rela
ción a la hepatomegslia, csai siempre considerable 
en laa fnenas agudas. Ade.máa el hígado, aunque no 
ccnstftuya foco de localizar ión dei protcizxisrio, es

Sabido a la índol. «ipacial ds loa iribjjai da
• dieripclén, iiloa no aarán publicadas 
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atacado do itikn?» eeteatosis. trHnsfoHnándose en una 
grnn ninsn tie grasn, do aspecto <•. impa rabie al que 
dctc rniir n la liibrc anumlln, y otras entidades dc 
más notable aceión esfu^itio^i^i^tt?. Sin iluda cn la pa- 
togenia de este pnx-eso pTedoininnn las toxinas, que 
en otra forma, por ausenein local de parárito», per
manecería iticoinpn nsible.

Uno de los sintomas clínicos más frecuentes, sino 
ccmlude*  en las forms agudas tte bi tripanosomia-

Cuaiido hacemos la anamneeia de los casos de osa 
natiiri^leza. obtenemos la refe mencia hien exaetn d • 
quo los enfermos algnnos dias después dc ln inicia- 
eión de la fiebre. enriM'^^ a hinebarse, se cncon- 
truron tumefiwtos. de rostro aumentado, do purpndus 
ubotagades, labio: espesados, lengua gruesa y pa,to- 
sa, etc. Esla liincbazón al principio más acentuada 
en el rostro. se generaliza rapidamente a todo el 
cucrpo, y constituye en el cuadro clínico la cotnliewi) 
predominante. I)< sapa tecida la fiebre y atenuados los 
demás elementos agudos, desaparecidos los flagelado; 
tin la sangre periférici. va dísttnnuyendo e' edema 
hasta ciirtiu grado en que notamos ap^’nas tumid as las 
faccion-es dei enfermo. Esta es ta regia general, ve
rifiable en la ensi totalidnd d" las formas agudas 
que pasnn a la eomlieión c.rónicn al calai de 20 o 30 
dias; debemos sin embargo, referir los casos dc ex 
ei-peión en los que la mayor irtensidrd dei pro- 
cesu patogênico respectivo, determina una persistên
cia dei mixtdema acentuado, durante mayor o menor 
cspacio tie tiempo si no definitivo.

No puede existir rlrgunn dudn sobre la nnturalez.a 
de esta hincb^J^i^n: el men minnc.io o revela que se 
trata de un edema duro, de consistência elástica v 
que nu conserva la impresíón del dedo que 1o opri
me erepilíindo por 1a compre-sión de regnines favo
rable» El exsmen de la orina viene, subsidia ria men
ta, a excluir la hipótesis de que sea un edema renal, 
lo cual seria dispensable por la evidencia de los de- 
más sintonias. Los cortes histológieos dei tejido sub- 
cutáneo tumbiin demuestran, por la eoloraeión «spe- 
cifc.a, la naluraleza mucoide de la infiltrac-im. Trá- 
tase indudíiblement.e dc una infiltración mixed etnato- 
sa, v dicho sintoma, en las formas agudas, os de tal 
tnodo característico, que autoriza desde lucgo el diag
nóstico dc la enfemiiodad aún antes de la investigación. 
En la niavorfa de las formas agudas que liemos ob
servado, ha sido posible prever el resultado positivo 
did examen de la sangre, tan solo por el aspecto mi- 
xedematoso de los febricitantes. Y tambión es con
veniente que se diga que en diebos enfermos, antd3 
de la infee’ridn, nada babía que pudiene indicar el 
mijedema. Nu estros enfermos eran ninos de poços 
mesee de dad, o cuantlo muclio en los primeroe afios 
tie la vida., en cordieiór de ix-erecta. salud, con au
sência de eulaquier sintoma mórbido. La infiltration 
de mixedematosis principió dias después de revelado 
el prnccso infeccioso por la fiebre y constituía, según 
todos los indieios, un sintoma de la enfermedad. Al 
lado de In infiltrrción mucoide, existían otros elemen
tos en tales casos para caracterizar el mixedema:

pe'os qucliradizus, caída did eabelbi, piei seca, exfo- 
liación de la epidraflis, perturba;imies steretivas en- 
doi-rínietts. etc. Así pue'„ el WJ^i’Irma de forma 
ouad*,  con et ii-pccto evolutivo, npareciendo dias 
dispués dc los primertis «intimas da la infeeríón y 
ivolucionando con exacto paralelismo, con los tlemás 
eh mentor mórbidos, cnstituye un aspecto muy pe
culiar a <sa cnfenmdad, acuso exclu ivaments de cila, 
jamás otiservadn en otra entidad patológica del hom
bre, eon las etiracterísticus aqui r.furidas. Segura 
mente a'gnnas infeceíoncs puedtn di terminar una in
suficiência tiróides v pon ir al cnfeimo en la condi- 
ción próxima de la que discutimos, pern en ello.s el 
proeiso f' lento. do evolueión d morada, y el sindrn- 
m? no alcanza a tener el grado de intersidrd obser
vado en la Iripanos^rmiasis. Se diría que, cn esta, se 

ul eonsceuente a las tiroidiçomíía.i. totalos.
;(ám<i interpretar cse síndrome do la enfermedad? 

E- mixetlemn es nn equivalente patológico de pertur- 
imeión funcional de la glândula tiroide y su presen
cia i n la tripanosomiasis, indica, 6in iluda, una aceión 
específica dei parasito o de sus toxinas sobre aqne! 
órgano, llevándolo a la insuficiência. Prusigniendo, 
JIlodrllrrs determinar el mecanismo exacto de aque- 
lla acciónf Liie heelios nbtenidos no nos faeultan to
davia a haoerlo, lo cual. además. ni remotnlnerte causa 
dificultad en nuestro raciocínio ni di.■sninuee, la rea- 
lídnd de nu-stras conelusíonee Baeioeinio orientado 
por la observ-ae^n de becln irrefutable*,  conclusio
ns fundamentadas «n princípios da fisiidogía pa
tológica muv por encima dd las divergências dtj opi- 
piones Hemos verificado 1« ineallzación dei pioto- 
zoario en la glândula, donde cs ercortIadn en el pa- 

■ réii<|uirn vesicular, destruyéndolo haio el aspecto de 
| corpúsculos icisbnaniforme-. j Será entonces un pro
l eeso irritativo directo, de localization paIasitta^it*  el 
• que deteniiina el hipo-tiroidis^ol ; O sçrá el motivo 
i del procesn )n toxina pnoverientc dei parasito' Te- 

nimos, como un liefio similar, la intensa esteatosis 
dei bígado, órgano en el que, a posar de ello, nunca 
vcnificano.s localiz.ucione-' parasitarias, Esa hipótesis 
concuiTila más con la dificultad que a veras se en 
cuentra para verificar protozoarios en la tiroide.

No no importa C’s:crciaJncrtp el mecanismo dei 
procedo: el tripanosoma Cruzi artúa sobre la glánduln 
tiroide, n por acción directa o por las toxinas, oea- 
sienando eu deficiência funcional.

No liarmos una deseripeión minuciosa de los pro- 
ccscs bisti-patológicos estudiados en la tiroide. Nos 
limitamos a demostrados en las pnoycccioncs.

Como altcnaciirnics 'bisto-patolópicws inieiales he
mo observado en diversas glândulas de easós agudos 
los hei^eirns siguientes, que serán demostrados en pro- 
yrcciories y preprIacirne9 microscópicas: Prolifera- 
ción de las células dei folíenlo, de euyos bordes se 
destacan prolongacinnes ept.elia.les, que. al pIircipio, 
cenuricar ampliamente con la luz dei folíenlo origi
nário y más tarde pierden esta conexión, constitn- 
yendo nuevos folículos en los que se constata la exis
tência de coloides La cfiinuetuna d« algunoft fotícu- 
los, en determinadas regiones, está alterada. El epi- 
telio se invagina en dedo de guante v así quednn 
const if nídae unas prolongadimes en forma de tubos 
que pnesertnr saliências en la luz dei folículo, siendo 
<1 aspecto geniral el d? una glândula tubulosa. Las 
células Hcnen caracteres que la distinguen dei i>an'n- 
quima glandular n"m«) Están más ilensamente reu
nida', sobre todo si el núcleo se colorea en rosado 
de modo exccpcioralmerte intenso, ilebido n contener 
mayor abundancia dc crunatira, por ser las célula? 
elementos anatômicos rneién formados. Se van acu
mulando células de tales caracteres en la luz dei fo- 
lícnlo, dei que desaparece el colnitle v muv pronto 
es imposible ncc'uroccn en diebas acumulacion-*  celu
lares los aspectos normal's del parénquima glandular 
Sun células d? núcleos fuertemente cromáticos, agru
padas cn nódulos que forman .saliências en las IraLé- 
culas conjurtiva«. Fstas condicionds histológieas tra
duces los focos inieiales, bien coroeidos, de wnstitu-

ción de eslroma nudono, caracterizado pIincipalmente 
eon la aparición y deMmvolvimieiito posterior de un 
nd noma en la glândula. Estoe son, a largos rasgos, 
lo.s heehos histo-pulológieos. Dei piinto de vista clí- 

ynico la evidencia <s alxoliuta: el mixedema de las 
formas agudos no cnnstituye un fenômeno nislndn; al 
contrario, figura en todos los casos clínicos y, posi- 
tn'amente, es parte integrante de la sintomatologia 
en esta primera de la cn ferlnedrdi; ipodremos 
cn d estado actual tie los e-orocimicrtos de la fisio- 
pntolgía, explicar el sindrome sin admitir la aeción 
especifica dei parásitu sobre la glandula timidel Est" 
bipctiIoidisino dc las formas agudas indica, de un 
modo decisivo, la prItieipaeión de ln tiroide en los 
proeesus pategénicos dc la tripantéomiaais; no sien- 
do itsí, ; eórno interpretar lius liechosf Sc podrá ar
gumentar dei siguícnte modo: exist', en ln zona don
de abunda la tripanos^rmiasis, meiepragia hereditaria 
y é-ta en el heeho de la infección seria rl*ana^  agra
vada : de abi la aparieión dei mixedemn. Contra ose 
raciocínio debimus atribuir la ausência del mis edemia, 
vale deeir, de la agravación dh aquella supuosta meio, 
pragia glandular por otras erf'er■medllllcs que existm 
cn la region: malaria, anquilostomiasis, ffobuns exan- 
temáticas, pneumonia, etc. fSólo la tIlparmsolnia.sls 
es capaz de iniun^'r aparecer aquel hipo-tiroidiemo la
tente 1

(C"lttMuannl
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En ese caso la enfermedad tiene acción especifici 
sobre la glândula y, en buena lógica, haciendo abi- 
traceión de la hipótesis arbitraria, permaneclandn e í 
el domínio exclusivo de loa beclios, c-roemos más ra- 
zcnablc adinilir el hipotiroidismo como función ex
clusiva de la tripanosomiasio. Esta es la apreciación 
acertada de loa ee«N>3 mórbidos.

pero ailemás do ese «ln>rnma fgnran otros para ca
racterizar ia en fi-rm*  dad y diferenciaria, con abso
luta nitidez, de cualquier otra entidad naológica.

Existe o no mix.Xema en Ias formes agudas! Se
guramente que el; «ntonces tcótno dejar de expre- 
tarlo en el estúdio do eso3 enfermai 1 Las formas 
agudas sc pueden racnnoaar clínicamanla por medio 
de otros sintomas y aún para loa que, dei ponto de 
vista doctrinario, puadan negar acción específica dei 
tripanosoma sobre la tiroide v quieran liuecr del mi- 
xcdima, en lae formas agudae, una condición simul
tânea, hasta para los que considcran la infiltration 
mixedematosa de nueetros enfermes dehida o otro 
factor etio-patogénico; aún así, existen otros elemen
tos para individualizar la enfermedad en su primara 
fase evolutiva. De modo, pues-’, que re-firiendn el mi- 
xedama en las formas agudas, nosotros nos cnlneimu; 
en d punto de vista clínico exclusivo Bin prcjuzgar 
los concepcione t óriesa relativas a la ctiología dei 
hocio endêmico.

Como sintomas do txcepewn debemos aún referir 
in la sintomatologia de las formas agudas, reacciones 
inflamalnrias de parte de los ojos. Puéslanaa observar 
las eonjuntivitia; pero más característica es la que- 
ratitíí-. rípi^oduciondo el sintoma observado en las 
infecciiines experimenta . De e'bi, con l» prea neia 
de pan-oft símias seeu rida rins, puede resultar la per
dida dei globo ocular, como tenido la oportu-
nidail de observar.

Muv fr-euent^, en las formas agudas, es la foto- 
fi-bin, no pocas vrees i^rísI'^'. motivando grnn su- 
frimiento al enfermo. tCuál cs la raxón de las al- 
larceiones oculareít Hasta aliora no podermos estú
dio; que las esclarezean, motivo por el cua' proso 
guimoj investigando dicha mAtsria.

Frcua» N I
Tripanozomas Cruzi en la eangre Peri ferii

En la formas agudas, por lo tanto, como sindro- 
nia freeuente, ei no constante, figura cl tnixadama. Li 
dcducción más natural de ese leoho, de orden clinico, 
ea que hay interferencia de la tiroide por la dtflciw 
cia func.onal en el euadro mórbido. He ahi lo qu" 
noa ensina la obieirvación, pero eilo no implica con
fundir ni musho menos identificar la 
ag^da con el mizedimo y bocio endêmico. Observa
mos el mixcdoma en la casí tnlt&lIta>l de los casos clí
nicos agudos y lo manno-stamos en Ia sintomatologia,

oculare.il
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Como consecuenc-ia de ser el ttelicuJo atacado por 
el parásito, es frecuente en las formas agudas dei 
hombre, Ia orquitw, que no poças veces persiste, aún 
cunndo se al“núsn Jo demais elemento de infección. 
jDe ella ]>odrá reBultar la eslerilidadf No poseemos 
dates para considerar como frecuente esa eonaecuen- 
cia de la acción parasitaria en loa testiculoa; al con
trario, de las observeiones hechas resulta que Ias fun 
eiones geniitljs del hombre no aufren, las mis de las 
vw.es, alteration notable, imiJudnblemente porque Jos 
procesoB hiato-patológico de Jo teeticuloe quednn 
limitedçâ a la rencción inflamaloria aguda inicial, 
ein degeneracionee posteriores de gran importanic»

Los hechos de nhservacion aislada representan Jos 
proceso cutAner», a vecas uriosos, en las infeccio- 
nes agudas. Se trntabn en uno de nuentro enfermos 
de manchas obscuras intercaladas con vesículas eri- 
tematosaa, esparcidaa por toda la superficie de la 
pie) Otro caso presentaba placas gangrenosas que 
ea destacnbnn dejundo los tejidos subyncentea d«- 
cubiertoa. Kenpec.to de estas determinneirnne cutâ
neas, coo relaeión a la patogenia, nada podemos adc- 
lantar

Asi caracterizada, de un mode general, <W punto

rmu n a
Caso agudo de la 'enfermedad

de vista sintomático y parasitário, 'a forma aguda 
de la triponosomiasia, vamos a proceder de un modo 
idêntico al análisis de las forma crônicas.

Atenuados o modificado los elemento mórbidos 
que caracterizan la faz aguda de la enfermedad, ha- 
biendo desaparecido la reacción térmica y no ob- 
rervíndose mia flagelados en la sangre circulante, no 
jmr elki balirá ceando Jb accióti patogênica dei tn- 
pan ase ma. Lb cura espontânea — limitada la evo- 
lución a los casos que escapnn n Jb mur.rte en el pe
riodo agudo — no ac realiza, motivo por el cual todos 
lo infeecionados pasan a la condition de enfermos 
crônicos, Ademàa, distintas observacionee indican 
que puede presenLarse la tripanosominsis, desde su 
inieiación, con aspecto de infección crônica, sin loa 
grandes sintomas desordenados de las fases agudas 
Esto sucede, las más de las voces, en los adultos re- 
cién 1 legados a Jnn zonas contagiadas En elloe, la 
primern fase de la enf^rmedad gf-rá revelada por eJe- 
vaciones térmicas transitórias, por un estado sub-fe- 
bril que rnuchias vo^es escapa a la Bpreeiacián clinica 
0 no se observa ningún elemento agudo y paulatina 

mente van surgiendo los sintomas que denuneian laa 
infecciones crônicas.

En la expreniôn clinica de la enfermedad crônica 
ac cvjdcncian y dvflnen mejor grandes sindromes, que 
traduccn lesiones anatômicas y local izacion es para 
eitarias en los diversos sistemas orgânicos. De aque- 
lios sindromes algunon predominnn de tal modo en 
ls sintomatologia general de la tripanosomiasie que 
le dati un aspicto especial y fundamenlan bien la

Caso agudo de la enfermedad. Caquexia

diferencia de formas clinicas distintas. Hb aido ese 
cl critério que Juvimou cuando, en las primevas pu- 
hlicaeiones, sistematizamos Jb enfwrmedBd. Act uni- 
mente, con la ensenanza de una observation más de- 
tanidn y con el anAlisis minucioso de cnetido numere 
de cassas, interpretamos de otro nuxio algunas va- 
riant<s de Jb infección o, por lo menos, la sistemati
zámos con otres fundamentos, peru no podemos por 
ahora tratar de este nsunto que será discutido en una 
próxima publiesción

Prefentooe en este momento, teniendo en vista 
nuestro principal objetivo, referir 'o sindromes crô
nicos má imiertantea dei punLo de vista clinico mis 
interessante y dei d*  Jb patologia general

Kolacionada con laa profundas BlterBciones dei mio 
cardio, debido a las localirBcionei dei prctozoario, el 
sindrome cardiaco constituye, en esa enfermednd, una 
de las más notables características sintomáticas y de 
la más notables curiosidade ftaiopatológicas. Las ano
malias dei corazón preSentan extremada eomplejidad, 
gin bneer de Jaa imimas un nráliais minucioso sino 
referencia sintéticas EB digno de llainar ln atenciôn 
que los caracteres semeiótica ai.-isn siempre d-J lado 
dei músculo cardiaco, no existiendo nada que haga scs- 
pechar, en la grnn mayoria de los casos clinicos, que 
existan Je^iones dei endocardio o d las válvulas dei 
corazón. Las cardiopatiBe de esn enfemedad son tssen- 
cmlmente musculares: en ella las funciones afectadas 
tienen por substractum las células dei mioenrdio, alte
radas por la localización dei protozoario o desviadas 
de su mecanismo fisiológico por lns rearcionea dei teji- 
do intersticial que Jee eirve de apoyo. Ese ei uno de 
los aspectos de mayor interás dei punto de vista de 
la cardiopalia: encontramos Jb causa imediata de 
Jb pcrturhación funcional en procesos anatômicos sa
lientes y podemos asi concluir para el caso concreto.

Paru X a

Sindrome cardisco da 1a tetpannumiaai* 
AmHBit EaLrn■wLuJe•

como tambien aprovoebar induccioncs para otros ea
ses similares, de pntogenia dudosa. De este modo 
la fsio-pntologin cardiaca podrá bailar, en ln abun
dante colcccióu de nocioiies proporcionadas por Jb 
BcmeióLica en LripanoeomiasiB, el esclerccimtentte de 
problemas todavia discutidos.

Lus funciones dei músculo cardiaco, atacadas cun 
mayor freeuencin y de modo preponderante, son Jas 
de Ib i-xcitabilidad y las de Jb c<>nduet.ibiJidnd. Por 
este motivo, laa anomalias dei riitno, más frecuente. 
son las que se relncionnn con aquellaa funciones. En 
eJ sindrome de todo» loa caso clinicos lns exJia-sis- 
tolen y Joe sistoks prematuros, de origen auricular 
o ventricular, corsLituyer fenômenos constante y se 
pIesertnr con Jbb variantes de modalidades más di
versas, de acuerdo con el proceso anatômico respec
tivo. Esa arritmin es de tal modo frecuente, que ha- 
cemos de eJla uno de Ira mejores sintoma clinicos 
|ibib el recnnocimiento de la enfernudad.

Es tamhión notable en la tripanusomiasis, por su 
fK'euencia y sus aspectos peculiares, la BIritmiB de Jb 
conduetibilidad. En ella observamos todos los grades 
dj alteraeión funcional, desde las fases incipientes, 
expuestas en la demora con que el estimulo contrac- 
til vb desde su origen al músculo ventricular, JiastB 
el bloqueo completo, con indeptndenciB definitiva en
tre el ritmo de Jb auricula y el dei ventrieulo. Entre 
los doa extremos, todos Joa aspecto 1nL'rmediár1oB, de- 
pendientes de las condiciones patogênicas en un mo
mento dado dei sindrome cardiaco.

Llama la Btención ta freeuencia de las BlterBciones 
de conduetibilidad en esta t^panoso^úasiB. En ede 
caso, el sindrome no depende de Jb edad y se observa 
hasta en los ninos m los primeroa anos de existen-

Con relaeión a este lieeho, que constituye, induda- 
btement^, una exeepeión en la fteio-iiBtolog’B cardia
cs, poseemos muc-has obsi rvaciones ** las que et blo
queo -blok completo) ha sido anotado en ni
nos de menos <ie diez anos de valad- Tampoeo eono- 
ccmoa otro factor etio-patogénico que pueda oeasio-

Fioo»» N. 5

Paraisito en el interior de Jb fihra cardiaca

nar eJ sindrome con la frecucncia y Jas variantes de 
condieión en este caso verificadas. Este es otro aa- 
preto patogênico de Jb enfeImedBd que mtereBa mu- 
chiaimo b Ib patolcgia general

Caracterizando el siodrome cardiaco, figura» tara 
bién anomalia» dei ritmo, que revelan procesos hiato- 
patológico variables, en Jb musculatura de Jb auri
cula y ventrículoa. De este modo, la arrUmia perpetua 
traduciendo fihrilación auricular, la taqui-BiBLolia de li 
auricula, la taquicardia pBroxistica, congtituyen as 
pectoe relativamente fI-tu,mLeB en cl BindIome que 
caracteriza las fennas cardiacas de la enfenmedad. 
No os debéis sorprcndcr eon tantias anomalias en ias 
funciones dei miceardio. Para fundamentarias, dei 
punto de vista anatômico, son más que suficientes las 
alteracioncs profundas de estrijcturB tn »(jud mús
culo, motivadas por Jb acción det protozoano. Serin 
de admirar que asi no fucra, en vista de las rocioneB 
hoy en din BdquindaB en diicr»oi refe
rentes b los process histo-pahilógicxia observados en 
crecido número de ^fernos. muer^s por ln fripn- 
raBomlinnfi En Ja notunlidad, podemos considerar de- 
fnitivament^ esclarecido esn capitulo de ln enfcrmc- 
dnd : los datos proporcionados por Jns semeiótica fisi- 
ca, durante numerosas observaciones clinicas en mu- 
cho.*  cason de forma cardiaca.

En ln elevada mortalidnd que ocasiona esta tripa- 
roBomiasis, es un factor prejxtnd^lranLe el dnsfnlleci- 
miento dei mi^ar^io, Lo enierte, Jns más de Ins vo
ces, es eJ Tieultado dei ag^t.Bmierto dei corazón, orn
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en esistuba progreoiva, más o menos retardada, ora 
en nasos rápidos de asistolia ogude Aún más curió 
se, sin embargo, en la historia clínica do esta tripa- 
nostimiasis, es le frecuencia de la muere repentina 
eu las formas cardíacas de la enfermedad.

Ku la zona contagiada. som poce, ias famílias qua 
nr. bayon perdido alguno de Ins suyLs. Mueren aún 
jóvene». en plena activided, con apaneneia de buena 
salud. De este heeho poacemos abundantes nbser- 
vocíose- : enfermos que fallecieron repen-ttnamenle 
«m nmetros servicius, en los lios pi tal es, sin que pu- 
diéocsuos prever, en los sintomas físicos teu rápido 
descnlace. (Cuál ea la rezou inmcdioto de la muerte 
repentina en estos casos! 4 Dileleción aguda dei veu- 
tríc.ulo derenlto por el agotamiinto de la tonicidad 
de la fibra cardíaca o deteneión en difeto'e del órgo- 
no por la perdida de aquela fusción! {Síneipe de 
sotiiraleza reflejo, ligada a lee condiciones de1 
miceardio! tO será que la muerte es el resultado d 
recto de la fibrilo-c^n ventricular en aquellos enf.r- 
lnos con profundo desordenes de.l ritmo! Estos he- 
elics aerán discutidos más i portussoiseste, por cuosto 
aqui no es |*xible  osoiizork>9 inisuuiisaimjite

Aliora trataremos de la • ollarecione; nerviosoa de 
la tripanosomiasis.

En les formes agudas d la en firmedn-d, la acción 
del tripannsonia sobre el sistwse ntrvioso se pronun
cia con use meningo-encefalitis, las mas de las veces 
t-'nininada con la muerte Varias autópsias de clans 
de esta naturaliza han d ’mostrido lei lnealizacmues 
<UI protozourio en la eubtslen<'ie uervis a y han es- 
tableeido, de un modo deflniiivo, la pAtugeiiie execti 
de los proem int'lematnrlns cn las iuf^ocinaea r • 
cientes. wsmo eon re'acion a las formas rroaca,-

fortna cardiac» d« la anlinardad 
MiMamlina iniaraiieial

de la tripauosomiasix, rn las que el sittema nerriono 
itfnl.ral es un foco freeuentc de proeesns patológicos 
que se hacen patentes en profundas alteracionss fun- 
cionoles, Con reioción a éutae, <-n todos los aspectos 
de su oxtrema eompiejiditd, posee-mos octualmeste un 
errcido número de observation»,,, tortus cstudiu 
del pusto de vista clínico y mudes ilustradas pnr 
las pesquises! histn-patnlógicae y parasilarias post 
mortem. La motiluiad, la inteligência, el liAbla, etc., 
aufren oei, bondas alísr-aciones que eonstituyen fia >- 
nemias diferentes de los formas clínicas con predo 
min io de un sindrome nervoso. Que cose repri 
eentan, del punto de vista evolutivo, los proee-oa pj-

cas! j Acaso resíduos liietn-patnlógione da aquellas 
reaeeion-es inflamatorras de la fas»'.' aguda! 1O cs que 
represents local izaciones post riorea del parasito, 
sin los sintonias perlurbadotrs que meniflestan in 
flamaclnses de las meninges y de la substancia uer- 
viosa! Este última hipótesis, sin exclusion de la pri 
mera, es la que en mayor número de casos an verifie-a. 
según distintos eases ólínieoa que observemos y aún 
de ocuerdo con cl raciocínio cuya exposición seria 
demasiado larga. La tripanosomiasia, cn sus deter- 
minaciones nervosas preaenla una cvoiución patogê
nica similar a la que oliserva en la sifilis. En el luetis- 
m<> sAbemos que los grandes sindromea norvinsne, que 
indican iguellnnre localizationf, del treponema pa
llidum en la substancia nervõse por Io general son 
fenômenos tardios, iniciados en é|wa remota de la 
infección primitiva. Es el meo de la perAi'is ge

neral, cuya etin-patngonie heu ilustrado los treljejoos 
dc Noguchi. En este sindrume tardio de la lues, va
mos n liallar a) treponema localizado, en época re
mota. en la substancia nerviosa, enando en el curao 
de los anos consecutivos nisgún sintoma indicaba ei- 
teraciones dei lado dei centro nervioso. Es compa
rable al de la sitUia el proeeco de la tiipasof^omiasll 
americana, y ei cn la parili^is general la pesquisa 
del tre-panoma ha puesto en evidencia muchas veees
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Forma arrviiiaa M iripa«MAnia»i> 
PanailM e •! • «robe»

la raz.ón rdiológica del sindromi. Io miimo ha suee- 
dído con relecióu a la lripanntH>miaeie, sicudo que 
en osío caso es menor la dificullad en las pe«|uiRes, 
en vittii de les nioyorcs dimem-ioona dei parasito y 
su fácil co]<•rebílidad dc contraste. En rarias autóp
sias de la> formas rrônicas de la enfermedad. con 
pronunciadas sindrome-: nerriaiuis. observemos fiCOí 
peieeiterlns v proeesuB iufleaiAtoriui en ri encéfalo. 
lo cu»l significa baber eliminado eualquiera oljjeciún 
rotpeeto de la reemiocida otio-patogouie de las al‘e 
raciones funeionales ohs mias. Es currn que, ou 
las formas nervioaas anliguas, cuyo felloeimientn se 
haya producido en virtud de la evolueión de pruce- 
ics petngcnicoJ dt otros órgan-.is. no eiempre abundeu 
focos parasiterins cn los centros n<Tvioe<>e, lo eual 

ans bietnpntnlúgicns, sin emliargo, íIcuíícíib o ln ob
servados simuitáneaniente con la presencia de parási- 
los, sun cnnetenr.e y domu.stren ser d> tripanosnina 
Ciuzi el factor oticlógicn iDdiacutir^le.

Insistimos cn fundamentar pInlijemcnto la existên
cia de aiio'Iecinnce ocasionadas por el ataque dil pro
tozoa rio al sistema uervinen cíntral cn vista de la 
nrJeción <le algunos investigadores qu? apereian de 
modo dJlthJt^ ese aspecto clínica de la enfermedad 
Dc este modo vs que Mac - Carrisson, en rccientes 
trainjoa anrIe la etiologi'a dei hccio endêmico y cio- 
tinism», refere lu existcncia de altereoion^■9 de la 
inotilidad en cretinos, y cii», por eso, una mndolidod 
ucivícso para aquel sindrome de bípntiroiilíemn. No 
qu.rvnos cnntostei la interpreta íouco il» Mac-(’a- 
rri“son snrre loi fenômenos noivineos observa doa en 
los c.^rqti^o', objeto de sus iuveriiacciDn.■s. ni dtuda-

mos dtl rigor de sus orservacion-^a Sin embargo, lo 
que no podemos com pIendcI, ni admitir, e, la identi- 
ficaeion de aqui^ cretinism» noivin.e^> con los casos 
de diplegia, idiotismo, afacia, etc., de los cualcs cons 
tituímoe la forma neIvinsa de 1a tripannsniniasis 
rIasilena. Como argumento inicial, y de ]Mor st, de

cisivo. debt ui os Iíocc‘1 ^ldslllor que muchas de nuesiIai 
observa^iones, tanto de diplegias, como dc ntrae afee- 
ciones nigánicee dei sistema nervinen, no fuem» iee- 
lizedae eu indivíduos con sintomas atenuados de cre- 
tinisn. Los nueetrns son enfermos que pie•enland.i 
muchas vçces hipertrofia de la tiroides, o cnneeivan- 
do ntIes la glândula eon el aspecto exterior normal, 
nada revedan que autcrice a admitir en ellns una in
suficiência funcional profunda de aquel óí^o-o. En 
algunos ioso», Io glândula tirnidoe sparest mente lc- 
eionoda, no se muesira insuficiente lineta cl punto de 
constituir el sindrome de hipn-ti^^i<l-•quo, que cons
tituirá cl cretinismo; y, mude s diplégicos sin siquieri 
lives souetoe dc hipo-fuscimi tiróid^m, pueden eer 
íccouoc.ííIos. L» quu observ. mos en uu itros enfermos 
ciusa de innropterlee divergi ucias. es 'a exist -ca 
de alti ierionee motrices ligadas o prove os bistn-po- 
rnlógdcn^ de los centros nt>rvin><iol,l jS-jiAs est s pro- 
cefos detornlined<ns por e! mismo factor etiologico del 
cretinismo! En primer lugar, aipd no existe cretinis- 
mo; adeniás si liemiis verificado en estos enfermos Ia 
iufeccióu por uu peiâ^irn que se localiza en los e i- 
tros uirviosos, ucBswnnndo alii proctsos infiamatoiios 
fáeihn inte compiollarles, 4 por qué busi-ar, en la is- 
decisiiiu de hipót-sis patogênicos la inti rpritaciós 
que luilamos eviilest? en tndee iss uocropsmoT Esto 
poro lu- au'i mol ias de la motilidsd, cspv in mente 
pura los coso' de diphgio eerl•biel que predominas

cn ias formas nnivií .-as do In e-fenni-dad. Solue d 
iílinti«mn pudI.mcs pre argumentos sclnojenreSl
Los iicciii^-i di- iílintisin■í completo que liemos estudia- 
do. iipio estos, es su mavorís, ct.usei ue cios do la 
Icicaiizaeiós dei paiávtn en los cunlrjs neivinsns, y 
de alteiacinneí^ anatômicos por cl neAeinnedas. No 
encontramos en estoo enfermos, ias má^ de los veee-, 
signos ds cretinisms, y lo función glandular ui si- 
quim se muistrA eu nprlelnrlc in-uricii'-^. Este 
idio ismo es puramente orgânico, bie-n di'tinto dc! que, 
eclnipanendn los sigms profundos de lílpi>-tiróillíssnlí 
q> más bien. dj utirnídísmn, metni'iii de Hournkville, 
Ip. denoiniinación de ciotlnism» mijed/matoso. Simul- 
iáucem‘nto cou los altoiecione•e dc 1a into■ligencie. hov 
en nucstrne enfe'imne, oIías d l lodo de la motilidod, 
de la ci’URibilldAd, etc. Nuistros cretinos son, gese 
raiment", tombiên diplégicos y csa coexisti ncio de 
f.mómno^ motores, sensitivos, meutele--', etc., cnssti- 
tuye el mejor argumento en favor de la nAt^ueainua 
orgânica dei ldinlismnl Es cicrto que en enfermo? dc 
rripnLsnsumlasiA nrservemos grados diver.'^ de defi
ciência meqto! ligado a lu iiipo-funeión dc lu tirci- 
dc; en caIo, siu i mraigo, exist -n ntine sig-os que 
denuncias et liipn-tiinldismn v les nlleriM'ioucs de le 
inteligência que uo elcsuzoti lo intensidsd que eu estls 
enfeimedad pie>vnta, les más de los Vece.s, el cneti-

ncrvic.sa
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nismo orgânico. Adcmás de ésto, en los simples dd 
biles mentals o retardados de 1a inieligeneia por 
hipo-tiroidismo, la ausência de anomalia-, motoras 
eonstituye el elemento precioso de diagnóstico dife
rencial, iiacicndo fácilment’ reconocible la nuturuiezo 
de la deficiência mental.
‘ El eminente profesor Kn*ü 8, a quien estimamos 
como de los más notables invistigadoros modernos, 
emite también una opinion dudoso respecto a la exis
tência de formas nerviosas de la tripunosomioeis.

Loe fundamentos de Ia indecision de nuestro ilus
tre amigo, coinciden en sus rasgos general es con los 
prejentadps en los tribojos de Mac - CarrissOn : exis
tência <e alteraciones nerviosas en el cretinismo, don
de no sólo la inteligência, sino tumbién la moti idad 
y la sensibilidud y otras funciones ligada? con el me
canismo nervioso, pueden aparecer comprometidas. 
Esa es la verificación. aproximaria d los trabajos de 
ScHOiz sobre el cretinismo, y que no tonemos que 
discutir. Exominemos ubora nuestro caso: localizán- 
dose en los centros nerviosoe, el tripanosoma Cruzi, 
provoca en ellos, en Ias fonnos agudas de la enfer- 
medad, reacciones inflamutorias que se expro’an cli- 
nicarnenCe con signos de meningitis, o más bien, de 
menngo--m<c?fallti8 aguda. Las necropsias de tule- 
enfermos ban demostrado ampliamente fccos paras 
tarios en la sustância nerviosa y procesos histo-pato- 
lógicos por ellos ocasionados. Se ban realizado com- 
protnKiories idênticas en los formas crônicas- cn los 
centros nerviosos en que p^redominan las alteracione' 
motoras, las necropsias reve'an foco# de pará«itoe y 
procesos patológicos por e'lou ocasionados, en ar- 
moniii con los signos de la semciótica,

Aún así, liaciendo caao omiso dc la evidencia, j po
liremos suponer poeo busAdns Ias relacionas de causa 
y efecto txprosudas como existentes entre la ucciôn 
dei tripanosoma y las alteraciones nerviosas que ca- 
ractcrizan la respectiva forma clinical A pesar de 
nueetras ohscrvac.iones, rtspect o dei parasito en los 
c. ntros -ucrríiosoe y • los prooeaos inflamatorios 
por él determinados, i podrá subsistir la duda res- 
peto de la etio-patogenia de las grandes sindromes 
nerviosoe que liemos indicado en la en formed adí Si 
así fuese, no nos damos cuwta dei critério exacto 
para interpretar los hechos en patologia ni subriu- 
mos donde bailar la lógica científica. Dcbemos aún 
I'amar la ftención sobre que ni siquicra los aspectos 
discutidos constituycn unomulius patogênicas, inacep- 
tíibles por 1h ausência <ie fenômeno similares. No; en 
la síffiis vumos u builur hechos compurublea en un 
grun eindreme resultante de la acciôn del treponema 
sobre los centros nerviosos. Otras enfermedades in
fecciosas, de evolueión Aguda, pueden tumbién pro
vocar reacciones influmatorias en el sistema nervio
so central, resultundo de ello lesiones Anatômicas que 
se expresun en ulteraciones dc la mot-lidlad, sensihi- 
lidud e inteligência. Hosta podremos upreciur, en 
lu mayoría 'die los coso’, aquellos proceeros mórbidos 
dei sistema nervioso, agudos o crônicos que se pue
den otribuir o lu ucciôn patogênica de microorganis
mos, bacteria o protezoorio. {Cómo dudar de esa 
propiedol patogênica dei triponosomo Cruzi 1 jCómo 
dudar, cuando precisomente este protozoario presen
ts la corocteristica biológica erenriat de realizar par
te de su ciclo vital en lu intimidod de los tejidiosl

Convicne limitar los hechos y fijur bien el concepto 
clinico y patogênico que postamos reiAtivumente o 
las formos nerviosas de 'u triponosomiusis america
no. Dcscribiendo, en la enfermedad, alteraciones 
nerviosas, de ningún modo ineurrimos en el error de 
considerar, como tales, simples as/ftclos clinicos dei 
cretinismo. No podria s?r asi cuundo vcrificomoí. 
ausentes en nuestrus observuciones, los sintomus de 
aquel sindiome de hipotiroidismo. Reconocemos, eo- 
mo formos nerviosus, aquellos enfermos con per- 
turbAr,.iones de lo motilidud, inteligência, hohlu, etc., 
que expresan procesos patogênicos en los centros ner- 
viosos, con los cuules la ctio-patogenia se patrntizu 
en distintas necropsius que justiilcan por eompleto 
nuestras conclusiones.

A Ia historio clinica Jo tripunosoriiusis se ligan 
estados distróficos que representon consecuencius más 
o menos remotas de los pr 'cciws patogênicos Jp aque- 
11a enfenneduxd Loculizándose el purn.«Li en órgonos 
de función mo^ogenica bien demostrado, y uctuondo 
robre sistemas orgânicos importantes en la fose dei 
deso)nvo.lvimiM to, no es extruUo que figuren en el 
cuudro clinico de e.va enfermgdod, distrofiu-. hien po
tentes, de forma variable eon Iu nuturaJeza de los 
procesoe que les don origeu.

En unidades dei uparuto endocrinieo referimos la 
ocurrenciu de alteraciones Anatômicas, ora ligadas u 
la presencio d parásitoe, oro a la accion de sus toxi
nas. Adernas de los sindromes glundulures inraertia- 
tos, de ello resultante?, existen ctros tardias, que mues- 
tran, de ulgún modo, residuos histo-putológicoe o 
funcii nuleo de los proceios udmitidos.

Es bujo el aspecto de grundes distrofius que se 
presenton, los má de las veq-a, tales sindrcmes; y 
asi sucede debido a la influeticiu predominante dei 
Aparato endocrinieo sobre el equilibrio ttófico y el 
desonvolvimipntto orgânico. De Aquellos sindromes 
e' más importante y el mejor caracterizado es el in- 
fantilismo, digno de una breve referencia.

Muy frecuentg, en las zonas contagiadas, este in- 
fantilismo, que ahi eonstituye unu verduderu ende- 
mia, presents formas clinicas variables, en distintos 
grades. Lo observamos, en la mayoriu de I03 cuune, 
en individuos con ntros sintomas de Ia tripanosomia- 
sia. tCótno clusifiraelo dei punto de vista etioputo- 
génico’ j Será una distrofiA purumente tiroideana 
o será pluriglandular 1 También en el aaálisis de 
los pro^sos patogênicas encontramos elementos que 
autorizou a incluir el infontilismo entro las sindro
mes tardias de lu enftnrnedudl EI ospecto evoluti 
vo de la infección y loe loculiz.ocione«s principal es 
del protozoario, fundamentou, desde luego, lu ocu- 
rrenciu de condicionei distrôfieaA, entre dias el in- 
fontilisnio. Iniciada en los primeros tiempos de vidu 
extru-uterinu, la infección afecta loa sintomas orgâ
nicos en 1a fase de su orgunizución, naturalmente per- 
turbándole, tanto más cuanto que entre log órganos 
contegituloos ulgunns ejercen una función preponde
rante en ica procesos generales de mnrfngonesiSl

En lu conception etio-patogénicA dei infantilismo 
fguran procesos no sitipra de occión tun intensa 
como la de la tripunc^miusiu. La eifllis udquiridu 
o hereditaria, c.s una enusu indiscutible de aquel ein
drome, y según la mftjor doctrina, cn el infantilis- 
mo luético Ias Alts>racinne.1 endoerinicas cninstituyeti 
uno razón predominante. Dei mismo modo, lu moluriA 
Adquirida ?n los primeros tiempos de existência y per- 
muneciendo durunte muchoe atfos lleva a un estudo 
de infontilismo cuvu morfmogia es comparublu a lu 
dei infantilismo hipo-tiroideono. Tumb en la tuber
culosis, como asimismo otlAa lnferrlnnes de morehn 
crônico, uctiiundo en ia fose dei desenroivimiento, 
pueden fgurur en I» ctioputogenio de Aquel sindroms. 
Si es a«í, bay sobrados motivos puro admitir el in
fontilismo como una frecuonte nculrenciu en 1a tri- 
panosomiusis, Iu que, en su foz crônica, cuando el 
pnrásito se localiza definitivumente los tejidos,
actúa sobre cl metabolismo orgânico, de modo per
manents, sin reuc^iones perturbadoras durante un 
tirmpo indeterminado; y esa cnndieión aliada a ias 
lncullzuclnnes dei plotnznurio en los glándulat de se- 
ereeión interno, cn los centros nerviosos, conocidA 
l>. iniciución de lu enfermedud en los primeros tiem- 
pos de vido, no puede molivar ninguna sorprosa, si
no que eonstituye uni hecho de evidente lógica, que 
el infantilismo figure entre las crm*̂t^i^i^r^r^lia ‘s du la 
tri|>unofomiAsis. No urgumentumos eon bipótesu: 
Ia nbu1ervu.cinn clinica viene a confirmar este nuestro 
pt,i to de vista, cuando demuestro el caracter endê
mico dei infontilismo en Itas zonas de tliutnmus y 
cuando se observon. simultáneamcnte eon el sindro- 
me inorfológicnl otros sintomas de lu enfermedud.

jDeberá iigume «se infantilismo exchisivumente 
e. ia deficiência de Ia glândula tiroídel Cumple ho- 
cer notar que otros órgunos que juegon un rol avetri- 

guAdo en Ia evolueión mnrfnlóglra, entre ellos los tes- 
ticulos, ovários y cápsulas supru^enulcs, upulecel 
otacudis en la enfermeilud, a veces profundumente.

En este coso, jno preferible suponer el sindrom.’ 
como resultante de lu ucciôn convergente de distin
tos procesos, todos espaces de perturbar la evolu- 
eión normal del orgunismol Será, pues un infanti- 
lismo pluri - glandular; adttnás, estA interprutAción 
aparece como 1a más perfectamente de Aeuerdo con 
los hechos clinicos, en los que se observan tipos mor- 
fológieos que escapan o 1a cltuifiicAción de verdudero 
infantilismo tlrnldcAno•, con Io cuul el niiulrome <ie- 
herá fgurur entir? ias consecuencías de la tlipunnsn- 
ínimsis, como resultado de lesiones dei uporAto endo- 
clinlen, oín mismo o quienes no odtniten que uctúe 
lu glandula tiroide en los procesos patogênicos de 
lu enfermedud.

Con relución o lo etiologia dei bocio endêmico en 
regiones dei Brasil, flagelados por lu tripanosomiu 
sis, las opiniones están indecisas dc parte de ulgunus 
pesquiBadores. ^Lo hipertrofia de lo glânduiA tiroi- 
de, en las zonas utacadus por la triotomo, es uno 
cnnsecnencia de la inferrión o representa una sim
ple condictón simultâneo que se puede Atribuir a ul- 
gún ntrn factor etin-potng<'nicnf Es uno euestión dis- 
cutible, pero ello • podrá absolutamente destruir 
ni siquiera mo'lif^'^i^r el concepto clinico formulado 
respecto de lu tripAnosnmiasis umericunA. Insisti
mos en cuunto o este punto: lo etioliogiu dei bocio 
endémien, cn lus zonas dei triutnma, podrá ser dis
cutida, nn admitiéndose nnestru opinion, según la 
divergência de doetnnas, más lo historia clinica de 
la tripAnosortiiiAsH y el concepto que htmos expre- 
sado sobre sus distintas modulidudes sintomáticas, 
ello no admite la menor duda, porque ho sido de- 
mostludn con los mejores element ob de pruehA expe
rimental, de obeervación clinica y verificución ana
tômico.

VumiH a referir los principales argumentos que 
noa llevun u constituir, dei bocio endêmico en el Bra
sil y en regiones de lo tripaansnmiasie, uno conse- 
cunectu de lu infeeción. Dei punto de vista pato
gênico el argumento primordiul, que tic-ne casi el 
valor experimentai, rs dado por el mixedema. de los 
chso3 agudos. Este mixedemA denuncia el utaque dei 
protozoario a lu glândula y no eonstituve i^n sin- 
dreme de excepoidnt a1 contrario, es un hrneho cons
tante, ucaso utenuudo en ulgun^ enfermos, pero 
si em pre de finsible obeervarión, todo lo cuai lo con
firma, moyormente dei punto de vista de la interpre
tation patogênica que trotamos de prohar. El mixe
dema eo nn equivalente patológico de lesión anatô
mico o de alteration funcional de Ia tiroide sin contar 
que uqueifs lesión ho sido demostrado en autópsias, 
como usimismo lo loculizueiô^^ dei parasito que pue- 
de provocariu. Por lo tanto, será dificil compeendee 
los fenômenos ftsioputnlógirn9 cn los casos agudos 
sin udmitir la unción especifica dei purásito sobre la 
glândula tiroide; v si usi cs, si en su foz inicial la 
infección atara, dc un modo más o menos intenso, 
el parenquima glundular, no nos pueden soe^>rendce 
los consecutivas alterueioneu que se traducen en cs- 
clernsis v distintos proo’sos degonrantes, observa
dos en el bocio crônico. Cumple aún llumar lu aten- 
ción puru el hecho dc que lu tripunosomiusis cl^l^‘^tl- 
fuva una enfermedad de lorga du-e^erOn, ac.tna™ln de 
un modo permanente sobro el organismo, provocando 
en los sistemas orgânicos plocesns reuctionarios y 
degenerunfes variables, según lo naturulezu de los te- 
jidos AtacAdos, ni se difoeonoian esenciulmente de los 
Jo lu timide, los roacciones que se pemlucen en nten^ 
órgunos en el higado se observo esteutosis intensa 
cn 1a foz aguda; cuando 1a inferciOn sc cronificu y 
ilegumos, desi>ués de posados ulgunos unos, a eoon- 
noccr el estudo anAtômico de aquel organ o, oliservumos 
en él la escleIOsi,B intersticiuJ, que teoJuno prcciso- 
mente lu reueción prolongada contru uno causa im- 
tunte permanente. El mamo raciocinio es aplieable a
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Ias miocarditia crônicas, coneccuencia de fenômenos 
iaflamatorios agudce en Ia fase inicia) de la enferme- 
dad y de una aeeión prolongada dei protozuario sobre 
el músculo cardíaco. Los prcce-sos sobre el sistema 
□ emioso central aon tsmhién comparables a los ya 
referido! Igualmente, es un valioso argumento resul
tante de la presencia de sintomas tirunuteaDoa ca la 
gran mayoría de los enfermos de tripancsomiasis.

En ellos, al par que siadrome, nerviocoa, cardíacos, 
de patn»eniu más que evideatn, encootramos, por re-

Fieua» N. 1o

Pariaitos de la glândula tiroidea

gla general, sintomas que denunciam alteraeionea de 
la glândula tiroide.

La hipertrofia dei órgano es observada en la casi 
totalidad dc los eafermoj, sin embargo no poças ve- 
ce-s es pequedo el aumento do volumes, a veers ina- 
preeioble, y en loe casos ea que la hipertrofia apa 
recto no existe, podría Buspecharse todavia la exis
tência de alteraciuoes dei paxenquima sin suficiente 
exteriorización. Ello no importa astgurar que la hi
pertrofia o las lesione de la (iroide consiituyen ele
mentos constantes en la enfermedad; referimos tan 
solo la gran frecuencia do la afeccióo del organ o sin 
excluir la poaibilidad de casos clínicos en los cqaJev 
la tiroide haya escapado a procesou patogénicca.

En laa condicionas epidemiológicas y geográficas 
dei homo endêmico y de Ia ta^paausomissis en el 
Brasil eocootramus auevu3 fundamentos a nuestra 
conviccidn, En las regiornts en donde hemos estudia- 
do la tripaausomiasis, siempre se observa a) boeio, 
constante, en las pprronas que viven en easHs conta
giadas por el triatoma tnnrmisor. Hasta hoy en día, 
no Jay excepcióa a esta r;gla, poro cs más significativo 
d heuho de que no preseotaa hipertrofia de la tiroide 
m otraa sintomas de la teDfermedad, I os que viven en 
casas librei du la iafeceióa por el insecto, Tonemos 
de ello abundante? pruebas. Debemos manifestar que 
en ouestras invest igaeicnes todas las condiciones de 
la vida, entre los habitantes de casas contagiadas por 
el hemattófago y los de casas de él exeotas, eran ah- 
eolutamenfi) i<dent terns: la misma alimentación, la mie- 
ma agua, los mismca hábitos generates de la existência 
Tan solo un factor distinto en las pi<xae de loa oifioa 
y adultos que preseotaroo hipertrofia db la tiroide y 
otros siodrumes de la eofermedad; el triatoma me 
gistus, j Se podrá admitir la hetreditardad cumu 
factor exclusivo dei boeio eodémii»! No, porque en 
las personas reciéa llegadas desde zonas indemaes dei 
boeio, aúa mis mo en los curopeos, hemos observado 
hipertrofia de la glândula tiroide, cuando habitan re
sidências dei triatoma. ,,

Idênticas observadores hemoe hecho en oioos hijai 
de padree que no teoíao boeio.

Dc gran valor son los beehos que oonciernen a la 
distribution de la eufermedad en la campana y la» 
fiudades. Hemos realizado estudioa, en zonas conta
giadas, que domuestran arr el boeio Tclath-amcnte 
raro en los centros pobladoa, co donde las casas, me- 
jor construídas, oo ofreeeo abrigo al ina eto; también, 
co semi 'jantes condiciones de habitabilided, eseasos 
Son los sintomas de la tripamBamiaais, mieitras que 
en la campana, doode las vivieodaa humanas coasti-

tuyen oidos abundantes del triatoma, el boeio es muy 
frfe.uento, taotoa cuaotos aon loe sintomas díoicas de 
la eafermedad.

En Jos canos, hasta hoy ubteaidoa sobre la distri- 
bución geográfica dei barbero y dei boeio endêmico, 
encontramos auevos fl meotos que liablaa en favor 
de la relaciones de cansas y efecto, objeto de nutu- 
tra discuaióo. El hueio eodêmieo ea el Brasil oo cooa- 
tituye una anomalia subordinada a aspectos topugrá 
ticos especiales a las coadiciooes oe<cesarias de altitud. 
Se ubscn'a eo rgiones moataactas, en los valles de 
loe grandes ríua, en pequenas alturas y hasta en las 
proximidades dc las costas maritimas.

Ec digno de nota, i n cr. c caso particular, la extre
mada difusión dpi boeio, euva eademia oo presents 
'ocos limitados, pero es observada en vastas exten- 
aiones ti rritcriales más o msnoa inteosa eo las dis- 
t:nt&-’ zooes. Ccd la distribución de la tripaac.-umij 
sis y más espeuialau ote del triatoma, ee observa idên
tico hecho. Se eocueatra el mayor número da hema 
tólagcs eo las regiuoes del interior del paia, domi
nando sobre todo en las zooas rura'ea: nunca a: ob- 
r erca la eofermedad ea determinados foc:t, limitados 
a pequeffas rcgiooes: se raparee, al contrario, ea las 
zooas contagiadas, por todas partes, y alr.aoza las má: 
de la veces, vastas extensions geográficas

Ea las regiooes dl interior, eo doade hemos obser
vado la existência dei bocio endêmico, jamáa dejamos 
de eocuotrar al traosmisur y comprobar, m loa habi
tantes, sintomas de infeeeióo. Aai ha sucedido eo d 
Estado de Minas. Geraes, doade haa sido más prolon
gadas ouestras ubservacioo^. Por otro lado, eo loe 
datoB obteoidos en las oxcureioaes científicas dei Ins
tituto “Osvaldo Cruz', eo tudas las regiones, se ob 
serva la existência simultânea de la eodemia de hocio 
y de la triatoma megist^, luas observacioaes de As 
tubo Neiva y de Penna oo Guyaz, Bahia y Píanhy y 
las de Luiz y Machado en Mioaa y Bahia así la ata- 
tiguan

4 Debt mas identificar al da Europa el boeio endê
mico eo alguias zonas dei Brasil, sotxe todo el ob
servado ea las regí oaea próximas a las coetaa marí
timas T Es pusible que aí. En cuaato al bueio endê
mico que consideramoi uoa coreecuencia de la infeceiói 
por el tripaausuma, entre este y cl europeu, oo Imy 
que defenr-oeer diferencias apreciables, subre todu 
dtd pooto de vista de sus eoisecueacias fao-patuló- 
gicae Iodudublem;Dte, erislen aspectos similares,

dooatnsa da Bourneville, coodicióo patológica en 
que se observa aua.ocia de toda vida de relación, eu 
qu la inteligência permanree ioicial sio oioguna evo- 
lución y la íoflltracióo mucoids del tejido subcutámco 
llcga a! grado máximo, ese estado que maoiffesta pro
funda insuficiência, mejur diebo, ausêocia de fuocíóo 
cm la tiroide. obscrve.da eo Ias regiooes bcciugcoiuas 
de Europa, jamAa ha sido observado eotre ousotros 
co las vastas zonas dol boeio eodiémieu.

F«*a.  <b tl

Casa infectada por Cl insecto traamisor

Fm<u x II

Triatoma megistiB
Traamiaor eApecífirc de la tripanosomiasis americaoa

mavormeote ca las coadiciooM anatômicas e histu- 
patológicae, lo rual es fácil compreader por cuaato 
el iaismo órgaor» ao pedria resistir por procesus 
eseocia^meate distiotcs a diversas causas irritantes. 
En loa aspectos fisio-patológicos, emperu, qnire el 
bueiu euro|>eo y el endêmico eo las regiones de 
tru país, características difereocialej existeo coo ab
soluta evidencia. Así, pues, aquc'Ius estados dc ati- 
roidia congênita que se expresno ea la idiotia mixe-

La idiotia, iadudablemimte, os muy frecneote eu 
las regiuaes contagiadas por la tripaoujemiasis, pero 
diclia idiotia es de mituraleza orgânica, <let' rmioada 
por Ias localizeicionofl dei tripaaosoma ea el sistema 
Dervioeo central. Los idiotas eo dioho casu sua, por 
lo general, también diplégieos o prsseotaa muouple- 
gxas, d^aunciaado la afección de los centros aervio- 
sos. No existe T.>Lacii5ii alguma eotre esa idiotia y 
la determinada por .la deficiência funcional profun
da dc la tiruide, la idiotia mixeditmatosa, cuya pa- 
togenia es cumpktameate distiota de la que actúa ea 
la idiotia orgânica, motivo por el cual, cuaodo afir
mamos, basadoe en creoido aúmeru de ebservaeiones 
clioicas, la gran frecueocia de la idiotia orgânica y 
la ranasez de idiutia mixedemstosa, hablamos de sio- 
dromes distintos y no creemus en contradiction.

El cretinismo eonstituye, segúo maniffestaa los me- 
jores observadores, hipotiruidiamo hereditário o puede 
traducir un cetrdu de insuficiiocia tiroideaaa ad
quirida. Eatre ousutros. ea las zooas dei boeio en
dêmico y tripaoEomi.a-íis, oc ei observado eon las 
earauterístiicaf descritas por los observadores euro
peus. Muy pocos tipos verdaderoa de cretinismo apa- 
recen ea mestros trabajus, a no eer que sea lícito 
dar aquella deoomioación a simples retardadas de 
inteligência y d^^r^<^)lo físico, a estados cretiooidw 
que se puedeo atrihuir no sólo a Ja liipofuneión de 
la tiroide, sino a la convergência de vários factored, 
y así por dclaote: podríamus hallar, además ds es
tos, otros elementos que deferenciaa el boeio de las 
regiooes de triatoma de aqutl que coustituye ende- 
mia ca distintos puotus de Europa. Esa diversidad 
de aspectos indica, oo hay que dudarlu, lo ao idon- 
tidad de faotoresi etio-patogíoicos.

Al termiaar queremos insistir eo la cuncepcióo 
clínica adquirida sobre la tripiaausomiasis america- 
aa, especia'meote eo d modo como eocaremus las 
relaeionea eatre la eafermedad y el boeio endêmico. 
La tripsoosomiA6is, tranemitida por la triatoma me
gista y especiee aftaos, es una enfermedad autônoma, 
de evoluc^a ora aguda, ona crônica, caracterizada 
j>or smlomato^l^os^a bún determinada > bien funda
mentada en leswnes histopatológicas.

Las lesioiea de la glâodula tiroide soo denuncia
das de modo caai constante ea las formas agudas, 
por el mixed'.ma y, ea las formas crônicas, la hiper
trofia de aquella glâodula coastituye un lieeho de ob
servation también muy frecwnte.
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jEi bocio endcniico en las zonas infeccionadas por 
1 • tripanoaorniasis, es una eondición simultânea o un 
elemento de la enftrmedad, según nueâtro coerceptof 
Sea Io que fuere, la historia c'inica ds esta entidad 
no depende de las relaciones discutidas, Ias que con
sideramos un problema adjunto al capítulo de la tri- 
ranosomiasis.

Cualeaouiera qu? puedan ar lias puntos de vista 
relativos a la etiopatología dei boeio endêmico, per- 
inaneoc inconmovible, fundamentada en demostraeio- 
ues indestruetiblea, la coneepción clínica y parasita
ria de la enfermedad.
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CLINICAL AND ANATOMO-PATHOLOGICAL ASPECTS OF 
AMERICAN TRYPANOSOMIASIS.*

* Chagas, Carlos. Aspectos clínicos y anfitomo patológicos de la tripanosomiasis 
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By CARLOS CHAGAS, Osvaldo Cruz Institute, Rio de Janeiro, Brazil.

Translated for the NEW ORLEANS MEDICAL AND SURGICAL JOURNAL 
by LODILLA AMBROSE, Ph. M., New Orleans.

[125] Pabt I

At the beginning of this lecture I take pleasure in acknowledg
ing my special indebtedness to Doctor Araoz Alfaro, the well 
known Argentine pediatrist, for to him I owe the opportunity of 
presenting to this meeting one of the subjects of major importance 
in South American pathology. Further, we students of Osvaldo 
Cruz hold in grateful remembrance this Argentine master. He 
has known how to make current in the scientific world of his 
native land a just appreciation of the scientific work of that eminent 
Brazilian, Osvaldo Cruz, and of his school of investigators.
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We will not indulge in unnecessary repetitions, but will turn to 
the discussion of essential aspects of American trypanosomiasis. 
Since the publication of the first facts, we have-gained new and 
exact information which assists us to better reasoning regarding 
previous- interpretations and to description of the disease as a 
definitive etio-pathogenic concept. Working in regions of high 
endemic index, that is, in those most infected in our country by 
the transmitting agent, we possess today an immense fund of 
clinical and experimental data which constitute an abundant docu
mentation for our studies. We can, thus, present for your judg
ment numerous examples of all the aspects of the disease, of all 
the manifestations verified in it,—examples collected during a 
long clinical observation and in laboratory studies which consti
tute a guarantee for our conclusions. .

It is with sincere pleasure that we consult the works of Kraus, 
Rosenbusch and other Argentine investigators of this subject. We 
commend their safe methods and capacity for technic and observa
tion. With their aid we hope for the ultimate truth in matters 
which may have escaped solution in our own studies. Without 
doubt we shall succeed in clearing up some points still obscure in 
this interesting chapter of human pathology.- And even if there 
may exist between their interpretations and ours differences of 
small import, these will still be precious in continuing the work 
in hand, orienting our researches in better direction, indicating 
the selection necessary between the appearance and the reality in 
the ascertained facts.

We trust still more,—in this as in other subjects of medical 
experimentation,—in the results of your labor. We shall have 
solidarity in our guiding objective, truth, and we shall know how 
to applaud with enthusiasm your conquests.

Considering the natural limitation of time, we are obliged to 
restrict ourselves in the expository part of this lecture to the 
minimum compatible with the synthetic and clear idea of the facts. 
We shall study to confront the subject in its general outlines, but 
[126] with sufficient detail not to obscure the essential clinical 
conception of the disease. We intend now with all earnestness to 
delimit exactly this trypanosomiasis, defning its undeniable 
qualities, formulating and establishing bv observations and decisive 
experiments that general physiognomy which individualizes it in 
the nosologic picture. And if in the history of this disease there
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exist doubtful aspects, indecisive interpretations resulting from 
varying theories, we shall take up these and other allied problems 
and discuss them separately, in the light of arguments which seem 
to us of value. However, such aspects do not nullify the exact 
conception of the trypanosomiasis, whose multifarious symptomat
ology is based on numerous anatomical confirmations, which ex
plain well the etio-pathogenic processes in this entity and give it 
undeniable clinical autonomy. No matter about the remaining 
doubtful points: the trypanosomiasis ought to be defined in those 
constant etio-pathogenic and symptomatic aspects which are funda
mental to it, and make of it a human disease with one of the best 
determined clinical histories.

Under this criterion we proceed to report on the disease.
Taking into consideration the paiasitic and etio-pathogenic 

conditions of this trypanosomiasis, we can admit in it two distinct 
developím^ental phases related chiefly to the localizations of the 
parasite. In the first phase, that of recent infection, the trypano
some is found in the circulating blood; in the second, that of 
chronic infection more or less remote, the parasites disappear from 
the periphery and remain in activity in the interior of the tissues, 
or better said, in the interior of the anatomic elements, even of 
those most differentiated.

The clinical facts of the first group constitute the acute form 
of the disease; those of the second, the chronic form. In the 
first case the protozoan (protozoario) is found in the plasma under 
the aspect of flagellates, and its verification is easily realized by 
the direct examination of the peripheral blood. In the definitive 
chronic forms, on the contrary, the examinations of the blood as 
also the inoculations in sensitive animals, nearly always fail to 
reveal the parasite, verifiable then only at autopsies.

In the acute forms there is a sufficiently exact relation which 
exists between the number of the flagellates and the intensity of 
the morbid elements. The clinical cases which present the greater 
number of parasites are always more grave, and owing to the con
stancy of this fact it is possible to foresee the lethal end, when the 
trypanosomes are numerous in the blood examined. In the pa
tients with few parasites, on the contrary, there can with certainty 
be prophesied the progressive attenuation of the symptoms and the 
subsequent chronic evolution of the disease. In general, the 
flagellates remain in the circulation and increase in number there
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as long as the acute signs of the disease persist. When these have 
become attenuated, the parasites also diminish up to the point of 
disappearing, completely from direct examination. According to 
our observation in the great majority of clinical cases we can find 
flagellates in the blood only during a period of less than thirty 
days; and in many patients after eight or ten days the most pro
tracted examinations of fresh blood are negative.

The presence of the protozoan in the circulating blood is, there
fore, transitory, observed only in the initial phase of the infection 
—a fact, this which constitutes in the parasitic diagnosis of the 
disease a difficulty not a few times unconquerable.

When the acute phase of the trypanosomiasis has once passed, 
and the signs which characterized it have become attenuated, then 
the flagellates disappear from the periphery and remain in the 
tissues. There the protozoan presents itself under the aspect of 
non-flagellate Leishmaniform corpuscles (corpúsculos) in the in
terior of the anatomic elements.

This is a biologic adaption of the protozoan which conditions 
its long persistence in the organisms attacked by it. Sheltered in 
the innermost parts (intimidad) of the tissues, protected in this 
manner from the injurious influence created in the blood-medium 
by reactionary procedures, the trypanosome does not undergo 
natural desltruc-tion, and the disease is not capable of spontaneous 
recovery. In the infected individuals the parasite survives in
definitely, exerting a pathogenic action more or less attenuated up 
to the point of the extermination of the life. The infections are 
prolonged through an entire existence: patients whose onset of 
morbidity is referred to the first months of extra-uterine life, live 
up to an adult age; and, when death has taken place as a conse
quence of this same disease or of some other intercurrent factor, 
the parasite appears in its habitual localizations.

It is in the tissues that this trypanosome is multiplied; in this 
one the binary division in the blood (true for other species of the 
same genus) is not observed.

•The parasites of the tissues undergo a continuous development, 
and, transformed from Leishmaniform corpuscles into typical try
panosomes, they return to the blood. This process, the progressive 
increase of the flagellates in the circulation, is more intense in the 
acute infections. In the chronic forms, undoubtedly, this cycle 
takes more time; yet, according to the results of distinct investi-
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gations, here also it happens that there are demonstrated in the 
tissues along side of the non-flagellate parasite, transition-forms 
and others with the typical morphology of trypanosomes. If this 
is so, if the forms form the innermost part (intimidad) of the 
anatomic elements come to the blood flagellate, how shall we ex
plain the fact of the absence of the parasites from the circulation 
in the chronic forms of the disease? How shall we explain this 
fact, when the autopsies of an increased number of chronic pa
tients—in whom all the investigations during life have been in
effectual for demonstrating the protozoan in the blood—have re
vealed it in abundance in the tissues? This aspect of the chronic 
disease is comprehensible, that is, admitting in it a relative im
munity of the blood established since the acute phase of the infec
tion. The result of this immunity is the appearance of antibodies 
which make impossible or at least difficult the life of the try
panosome in the blood; because of this the parasites which come 
from the tissues to the circulation are very promptly destroyed 
by the elements of the organic defense, or else return to the 
initial localization and there are ablé to continue their vital cycle. 
Likewise in the acute infections the disappearance of the flagellates 
from the blood will be due to this biologic reason: by the reaction
ary procedures in the infected organism there is established a 
condition injurious for the protozoan in the blood-medium, in 
which, as we have seen, its continuance is transitory, limited 
naturally by the progressive increase of the immunity referred to.

Of the localizations of the Trypanosoma Cruzi in the tissues 
and of the histo-pathologic processes caused by this trypanosome, 
those of most pathogenic import deserve here detailed reports.

Some organs and systems of organs constitute localizations of 
choice, and among these, because of their high rank in the vital 
functions we should mention the cardiac muscle, the central nerv
ous system, and the various glands of internal secretion. In the 
myocardium the trypanosome penetrates into the very fibre, where 
it multiplies forming great agglomerations of parasites distributed 
all through the muscular tissue of the organ. This localization is 
perhaps conssant; at least we have always found it in all the au
topsies of acute cases and in a great number of chronic cases; 
further, in the experiments on laboratory animals, after the in
cipient phases of the infection, the cardiac muscle' is found to be 
infected with parasites (parasitado).
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In this exceptional parasitic aspect of the disease, characterized 
by the attack of the germ on the anatomic element which con
stitutes in the organ the essential substratum of function, we are 
going to encounter a great quantity of indications serviceable for 
clearing up cardiac physio-pathology. Having recognized the ex
act nature of the functional alteration, having studied the semei- 
otics of the cardiac phenomenon, we shall be able from now on to 
refer its pathogenesis to constant anatomic conditions easily veri
fiable in autopsies. And in this manner will be determined the 
immediate reaction between the morbid phenomenon and its cause, 
which in its possible generalization, will throw great light on many 
obscure problems of the pathologic physiolog’ of the heart.

As a consequence of the action of the protozoan, there are veri
fied more than a few times in the myocardium histo-pathologic 
processes of great intensity. The cardiac fibre is destroyed, many 
times becoming reduced to a membrane within which persist the 
Leishmaniform corpuscles; or in other cases the membrane may be 
ruptured lodging the parasites in the interstitial tissue. In this 
case are observed intense inflammatory processes diffused through 
the whole thickness of the myocardium.

In some of our autopsies the alterations have been found in 
the degrees of greater intensity betraying themselves not only by 
the disintegration of the cardiac cells, but chiefly by the lesions 
of the connective tissues. And not infrequently these processes 
are demonstrated in such intensity that the general structure of 
the cardiac muscle is completely modified.

In the acute cases with lethal termination, we have also observed 
the constancy of the pericarditis; this in a varying degree con
stitutes an almost constant pathologic fact of trypanosomiasis, and 
results from the polyorrhomenitis, which is one of the anatomic 
characteristics of the disease. Not a few times there exists in the 
cavity of the pericardium a more or less abundant accumulation of 
liquid (derrame), lemon-yellow, with the reactions of true exudate.

The central nervous system in «cute and chronic forms of try
panosomiasis is also the frequent site of parisitic localizations and 
of well defined histo-pathologic processes.

As shown by repeated findings, the cell of neuroglia is the only 
anatomic-element affected initially. While still flagellate the pro
tozoan penetrates it, and is multiplied in the interior of the plasma 
under the aspect of Leishmaniform corpuscles. In this manner
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the cell is destroyed, and the parasites remain free, constituting 
isolated agglomerations in the nervous substance.

Sometimes the infiltration of leukocytes is begun when the pro
tozoa are found still in the plasma of the cells of’neuroglia, which 
in this case is observed between the spherical elements; but not 
infrequently the infiltration is effected only after the parasites 
have been set at liberty and the cells obstructed which served them 
as the initial focus. In the foci thus constituted, if they are re
cent, parasites are still found, but those soon disappear, and there 
remain only the infiltrated anatomic elements which constitute 
scattered foci, points for the onset of processes of cerebral sclero >is 
and subsequent definitive degenerations.

In all the regions of the neuraxis, in the gray substance as well 
as in the white substance, we have found parasitic foci and in
flammatory processes resulting from them.

There is no interdependence of the localizations of the protozoan 
and the vascular system, a fact this which is related to very valu
able differential aspects between the syndromes of trypanosomiasis 
and other etio-pathogenic factors. In the nervous system the pro
tozoan does not act initially on the vascular apparatus, as happens 
in [127] syphilis and some other parasitic diseases; fit is in the 
nervous substance itself that it is localized in the beginning, and 
here take place histo-pathologic processes evidenced externally in 
functional disturbances of great intensity, as we shall see further 
on.

Among the units of the endocrine apparatus affected by the proto
zoan and showing histo-pathologic changes more or less pro
nounced, are the suprarenal capsules, the thyroid gland and the 
the genital organs.

In the capsules, not only of acute but also of chronic patients, 
the autopsies have demonstrated parasitic agglomerations of the 
usual aspect localized in the cortical zone. And as histo-patho
logic processes of greater import we have met with foci of hemor
rhage and with well defined inflammatory changes. It is worth 
while to note the considerable reduction suffered by the medullar 
zone, which in the majority of patients almost disappears.

In the thyroid gland in distinct autopsies of acute cases we 
have verified parasitic localizations in the vesicular tissue itself. 
The protozoan penetrates into a cell of the thyroid vesicles, and, 
as happens in other anatomic elements, becomes flagellated, is
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multiplied by successive binary divisions, and thus constitutes 
agglomerations with sometimes a great number of Leishmaniform 
corpuscles. The cell primarily affected is destroyed, and with the 
numerical increase of the protozoan theentire vesicle will possi
bly disappear.

Notwithstanding its observation in various patients, this local
ization of the parasite does not represent a fact as constant as is 
that verified in the cardiac muscle and other organic systems. In 
other words, the investigation of Leishmaniform corpuscles in the 
thyroid does not present the same facility which we realize in other 
tissues. In this case the parasites are not very abundant, even in 
the patients who show numerous flagellates in the circulating 
blood. Can this be explained by the special conditions of the 
structure of the gland, which is constituted of numerous vesicles 
in which the protozoan is scattered? Or is the gland in view of its 
abundant vascularization a favorable focus for long persistence of 
the trypanosome? Be that as it may: either by the direct irri
tative action or by means of its toxins, the protozoan acts on the 
thyroid and determines in it changes which we will describe 
presently.

In the testicles of man has been observed the presence of the 
protozoan, and this localization is common in the small laboratory 
animals. We will make the same statement in regard to the 
ovaries, in which in some cases of acute infection terminated with 
death the parasites have been found. These principal localiza
tions of the protozoan thus rapidly reported have a direct reaction 
in the clinical aspects which we are about to describe.

Part II.

[137] Clinically the acute infections proclaim themselves by an 
aggregate (conjunto) of constant symptoms which renders diag
nosis easy even before the parasitic verification.

Among the morbid elements of the onset of the disease, the fever 
is one of the most noteworthy for the constancy and intensity 
of the thermic reactions» Directly related to the presence of the 
flagellates in the circulation, the fever reveals a predominant action 
of the toxins elaborated in the blood. Whenever the microscopic 
examination demonstrates the existence of parasites in the peri
phery, the' thermometer shows thermic reaction, and on the other 
hand the relation is constant between the intensity of that reaction
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and the quantity of the parasites, and consequently the lethal 
prognosis is possible when the flagellates are numerous in the blood. 
In the infections with abundance of parasites the thermic re
actions reach or exceed 40° C.; in the slight infections in which 
there is not infrequently difficulty in observing the protozoan the 
temperature rises little above normal, the patiènt remaining hard
ly subfebrile.

In the thermic picture of the grave cases there do not exist even 
simple remissions, and whenever the parasites are observed in the 
periphery, the fever appears in the patient. When the flagellates 
disappear, that is to say, when they pass to the exclusive localiza
tion in the tissues, the temperature will possibly continue high 
for a short period; but presently it returns to normal.

Febrile intermission will possibly be observed in the benign 
acute forms, but it is not in a constant manner nor does it present 
a special characteristic of the disease. Here, in contrast with that 
which occurs in malaria, there exists no relation between the bio
logic processes of the protozoan and the febrile reactions, this being 
the reason why we do not observe the alternations of exacerbations 
and of remissions peculiar to some blood parasitoses, even if we 
see perhaps the intermitting of greater or less phases of apyrexia.

The disappearance of the fever delimits in the clinical concept 
the acute phase of the disease. The chronic patients are apyretic, 
or at most transitory febrile accidents present themselves.

Among the symptoms the increase in the volume of the spleen 
possesses here value for the clinical diagnosis. The splenomegalia 
is as constant in this disease as it is in malaria, and in most cases 
the viscus presents itself as palpable below the costal border with 
more than its normal dulness. The same may be said with relation 
to the hepatomegalia, which is nearly always considerable in the 
acute forms. Further, the liver, although it does not constitute a 
focus for the [138] localization of the protozoan, is attacked by 
intense steatosis which transforms it into a great mass of fat com
parable in aspect to that which yellow fever determines, and to 
that which other entities of more notable steatosing action deter
mine. Without doubt the toxins predominate "in the pahtogény of 
this process which in the local absence of the parasites woulc[ 
otherwise remain incomprehensible.

One of the most frequent, if not constant, symptoms in the 
acute forms of trypanosomiasis is myxedema.
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When we have the anamnesis for the cases of this nature, we 
obtain the quite exact report of the time when—some days after 
the onset of the fever—the patients began to swell, were found 
tumefied, with face increased in size, with eyelids swollen, lips 
thickened, tongue bulky and soft, etc. This swelling, most ac
centuated in the beginning in the face, is rapidly generalized 
throughout in the clinical picture. When the fever has disappeared 
and the other acute elements have become attenuated and the 
flagellates have disappeared from the peripheral blood, the edema 
goes on diminishing up to a certain degree in which we note the 
features of the patient as scarcely swollen. This is the general 
rule verifiable in almost the totality of the acute forms which pass 
to the chronic condition at the end of twenty or thirty days; with
out doubt we ought to report the exceptional cases in which the 
greater intensity of the respective pathogenic processes determines 
a persistence of the accentuated myxedema during a greater or less, 
if not definitive, period of time.

No doubt can exist concerning the nature of this swelling: 
minute examination shows that it is a question of a hard edema 
with elastic consistency, and that it does not hold the impression 
of the finger which presses it, crepitating under compression in 
favorable regions. In a subsidiary manner the examination of the 
urine excludes the hypothesis that it may be a renal edema, all of 
which could be set aside on the evidence of the other symptoms. 
The histologic sections of the subcutaneous tissue by their specific 
staining also demonstrate the mucoid nature of the infiltration. 
It is undoubtedly a question of a myxedematous infiltration, and 
in the acute forms the said symptom is characteristic to such an 
extent that it authorizes immediate diagnosis of the disease even 
without further investigation. In the majority of the acute forms 
that we have observed, it has been possible to foresee the positive 
result of the examination of the blood solely from the myxedemat
ous aspect of the feverish patients. And it is proper to state also, 
that in these patients previous to infection there was nothing that 
would possibly indicate myxedema. Our patients were infants of 
a few months of age, or at most in the first years of life, in con
dition of perfect health with absence of any morbid symptom what
soever. The infiltration of myxedematosis began days after the 
infective process was revealed by the fever, and constituted ac
cording to all the indications a symptom of the disease. Along
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side of the mucoid infiltration in such cases, existed other elements 
to characterize the myxedema: brittle hair, falling of the hair, dry 
skin, exfoliation of the epidermis, secretory endocrine disturbances, 
etc. Thus then the myxedema of acute form,—with this develop
mental aspect, appearing days after the primary symptoms of the 
infection and progressing in exact parallelism with the other mor
bid elements,—constitutes an aspect very peculiar to this disease 
(perhaps belonging exclusively to it, never observed in any other 
pathologic entity of man with the characteristics here reported). 
Certainly some infections can determine a thyroid insufficiency, 
and so place the patient in a condition very close to that which 
we are discusssng; but in them the process is slow, of delayed evo
lution, and the syndrome does not attain the degree of intensity 
observed in trypanosomiasis. It might be said that in this it is 
a question of acute myxedema, comparable in its course to the 
consequences of total thyroidectomies.

How shall we interpret this syndrome of the disease? The 
myxedema is a pathologic equivalent of functional disturbance of 
the thyroid gland, and its presence in trypanosomiasis indicates 
without doubt a specific action of the parasite or of its toxins on 
that organ, inducing insufficiency.

Continuing, shall we be able to determine the exact mechanism 
of this action ? The facts obtained do not yet enable us to do 
this, which, however, does not cause remote difficulty in our reason
ing, nor diminish the reality of our conclusions. The reasoning 
is oriented by the observation of irrefutable facts, the conclusions 
are based on principles of pathologic physiology quite above differ
ences of opinion. We have confirmed the localization of the proto
zoan in the gland, where it is found in the vesicular parenchyma, 
destroying, it under the aspect of Leishmaniform corpuscles. Is 
it the direct irritative process of parasitic localization which de
termines the hypothyroidism? Or is the cause of the process the 
toxin originating in the parasite?- We have as a correlated fact 
the intense steatosis of the liver, an organ in which notwithstand
ing we do not verify parasite localizations. This hypothesis agrees 
better-with the difficulty which at times is encountered in verify
ing protozoa in the thyroid.

The mechanism of the process does not concern us essentially: 
the Trypanosoma Cruzi acts on the thyroid gland, either by direct 
action or by toxins, causing its functional deficiency.
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We will not give a minute description of the histo-pathologic 
processes studied in the thyroid. We will limit ourselves to demon
strating them in our lantern slides.

4s initial histo-pathologic changes we have observed in differ
ent glands from acute cases the following facts, which will be 
demonstrated in lantern slides and microscopic preparations:— 
proliferation of the cells of the follicle from whose borders, are 
detached epithelial prolongations, which in the beginning communi
cate extensively with the lumen of the original follicle and later 
lose this connection constituting new follicles in which are estab
lished the fact of colloids. The structure of some follicles in 
determinate regions is altered. The epithelium is invaginated like 
a glove finger, and thus become constituted some prolongations in 
form of tubes which present salients in the lumen of the follicle, 
the general aspect being that of a tubular gland. The cells have 
characters which distinguish them from the normal glandular 
parenchyma. They are more densely congregated, the nucleus is 
stained crimson in an exceptionally intense manner owing to the 
greater abundance of chromatin content, the cells are to be seen 
as recently formed anatomic elements. Cells with such character
istics go on accumulating in the lhmen of the follicle, so that the 
colloid disappears and very soon it is impossible to recognize in the 
said cellular accumulations the normal aspects of the glandular 
parenchyma. They are cells with strongly chromatic nuclei 
grouped in nodules which form salients in the connective tra- 
becufac. These histologic conditions betray the initial foci, well 
known, constituted of nodose stroma (estroma nudoso), character
ized principally by the appearance and subsequent development of 
an adenoma in the gland. These are in outline the histo-patho
logic facts. From the clinical point of view the evidence is 
absolute: the myxedema of the acute forms does not constitute 
an isolated phenomenon; on the contrary, it figures in all the 
clinical cases, and is positively an integral part of the symptomat
ology in this first phase of the disease. In the present state of the 
knowledge of the physio-pathology shall we be able to explain the 
syndrome without admitting the specific action of the parasite on 
the thyroid gland? This hypothyroidism of the acute forms indi
cates in a decisive manner the participation of the thyroid in the 
pathogenic processes of the trypanosomiasis. If this is not so, 
how are the facts to be interpreted ? . It is possible to argue in the



Carlos Chagas 285

642 Original Articles.

following manner: in the zone where trypanosomiasis abounds 
miopragia hereditaria exists, and this in the event of the infection 
would be merely aggravated—hence the appearance of the myxe
dema. Contrary to this reasoning we would account for the ab
sence of the myxedema, that is to say, for the aggravation of the 
supposed glandular miopragia by other diseases which exist in the 
region, malaria, ankylostomiasis, exanthematic fevers, pneumonia, 
etc. Is trypanosomiasis alone capable of causing the appearance 
of that latent hypothyroidism?

Part III.

[153] In-this case the disease has a specific action on the gland, 
and—in good logic, withdrawing the arbitrary hypothesis, remain
ing in the exclusive dominion of the facts—we believe it more 
reasonable to admit the hypothyroidism as the exclusive function 
of trypanosomiasis. This is the estimate reached from the morbid 
cases.

In the acute forms, therefore, the myxedema figures as a fre
quent if not constant syndrome. The most natural deduction 
from this fact of the clinical order is, that there is interference 
with the thyroid because of the functional deficiency in the morbid 
picture. And here is what observation teaches us, but this does 
not imply confusing nor much less identifying the acute trypano
somasis with myxedema and endemic goitre. We observe the 
myxedema in almost the totality of the acute clinical cases, and 
we declare it in the symptomatology, but in addition to this other 
symptoms figure to characterize the disease and to differentiate it 
with absolute clearness from any other nosologic entity whatso
ever.

Does myxedema exist, or not, in the acute forms? Certainly it 
does. Then how omit expressing the fact in the study of these, 
patients? The acute forms can be recognized clinically from other 
symptoms, and even by those who—from the doctrinaire point of 
view—may deny specific action of the trypanosome on the thyroid 
and would make of the myxedema in the acute forms a simultane
ous condition, also by those who consider the myxedematous in
filtration of our patients due to another etio-pathogenie factor. 
Even so, there exist other elements to individualize the disease 
in its first developmental phase. So that then, reporting the 
myxedema in the acute forms, we place ourselves exclusively in
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the clinical point of view without prejudicing the theoretical con
ceptions relative to the etiology of endemic goitre.

As exceptional symptoms, we ought also to report in the semei- 
otics of the acute forms inflammatory reactions in the eyes. Con
junctivitis may be observed; but keratitis is more characteristic, 
reproducing the symptoms observed in the experimental infections. 
From this with the presence’ of secondary pan-ophthalmias, may 
result the lqss of the eyeball, as we have had the opportunity to 
observe.

Very frequently in tht acute forms there is photophobia, not 
rarely persistent, causing great suffering to the patient. What is 
the reason for the ocular changes? Up to the present time we 
do not possess studies that explain them, which is our reason for 
proceeding with investigations of the material mentioned.
[154] As the testicle is attacked by the parasite, orchitis is fre
quent in the acute forms in man, and not a few times persists, 
even when the other elements of the infection have bcome attenu
ated. Will sterility possibly result from this? We do not possess 
data for considering as frequent this consequence of the parasitic 
action in the testicles; on the contrary, from the observations 
made it seems that the genital functions of the man do not in 
most cases suffer notable change, undoubtedly because the histo
pathologic processes of the testicles are limited to the initial acute 
inflammatory reaction without subsequent degenerations of great 
importance.

The facts of isolated observation show cutaneous processes, 
sometimes burning, in the acute infections. In one of our patients 
it was a question of many obscure intercallations with erythemat
ous vescicles scattered over the entire superficies of the skin. An
other case presented gangrenous plaques which became detached 
leaving the subjacent tissues exposed. ’ In regard to these cutane
ous manifestations as related to the pathogeny we are unable to 
advance any hypothesis.

Having thus characterized in a general way from the sympto
matic and parasitic point of view the acute form of the trypano
somiasis, we are going to proceed in an identical manner to the 
analysis of the chronic forms.

The morbid elements which are typical in the acute phase of the 
disease have been attenuated or modified, the thermic reaction has 
disappeared, and flagellates are no longer observed in the cireu-
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lating blood—but for all this the pathogenic action of the trypano
some will not have ceased. The spontaneous recovery—the evolu
tion being limited to the cases that escape death in the acute 
period—is not realized, for which reason all those infected pass to 
the condition of chronic patients. Further, distinct observations 
indicate, that the trypanosomiasis may present itself under the 
aspect of chronic infection without the great, excessive symptoms 
of the acute phases. This happens most of the times in adults 
recently arrived in the infected regions. In these people, the first 
phase of the disease will be revealed by transitory thermic eleva
tions, by a subfebrile state which many times escapes clinical 
detection, or no acute element is observed, and little by little go 
on presenting themselves the symptoms which announce the chronic 
infections.

In the clinical manifestation of the chronic disease are better 
evidenced and defined great symptoms, which betray anatomic 
lesions and parasitic localization in the various organic systems. 
Of these symptoms some predominate in such manner in the general 
symptomatology of the trypanosomiasis that they give it a special 
aspect and establish well the differentiation of distinct clinical 
forms. This has been the criterion which we had when we were 
systematizing the disease in the first publications. At the present 
time, instructed by more extended observation and by the minute 
analysis of an increased number of cases, we interpret in another 
manner some variants of the infection; or, at least we systematize 
it on another basis. But we cannot now treat of this topic which 
will be discussed in a forthcoming publication.

At this moment we prefer to hold in view our principal ob
jective, to report the most important chronic symptoms from the 
clinical standpoint and from that of general pathology.

Related to the profound alterations of the myocardium due to 
the localizations of the protozoan, the cardiac syndrome consti
tutes in this disease one of the most notable symptomatic 
characteristics and one of the most noteworthy physio-pathologic 
curiosities. The anomalies of the heart present extreme complex
ity. Without making minute analysis of the same but only syn
thetic reports, it is worth while to call attention to the facts that 
the semeiotic characteristics are always on the side of the cardiac 
muscle; that in the great majority of the clinical cases there is 
nothing to lead to suspicion of the lesions .in the endocardium
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or in the valves of the heart. The cardiopathies of this disease 
are essentially musa^ll^if; in it the affected functions have as sub
stratum the cells of the myocardium,—altered by the localizations 
of the protozoan, or diverted from their physiologic mechanism 
by the reactions of the interstitial tissue which serves to support 
them. This is one of the aspects of maj’or interest from the 
point of view of the cardiopathy: we find the immediate cause of 
the functional disturbance in striking anatomic processes, and we 
can thus make inferences from the concrete case, and also ad
vance inductions for other similar cases of doubtful pathogeny. 
In this manner cardiac physio-pathology will be able to find in the 
abundant collection of notions furnished by the semeiotics of try
panosomiasis, the illumination of problems still under discussion.

The functions of the cardiac muscle, which are attacked with 
greater frequency and in preponderating manner, are those of ex
citability and those of conductibility. For this reason, the anom
alies of rhythm, which are related to those functions, are most 
frequent. In the syndrome of all the clinical cases, the extra
systoles and the premature systoles of aricular or ventricular 
origin constitute constant phenomena, and present themselves with 
variants of most diverse modalities (modalidades) in accordance 
with the respective anatomic process. This arhythmia is so fre
quent that we make of it one of the best clinical symptoms for the 
recognition of the disease.

The arhythmia of the conductibility also is noticeable in try
panosomiasis both for its frequency and its peculiar aspects. In 
it we observe all the degrees of functional alteration—from the 
incipient phases expressed in the delay with which the contractile 
stimulus goes from its origin to the ventricular muscle, up to the 
complete block with definitive independence between the rhythm 
■of the auricle and that of the ventricle. Between these two ex
tremes there are all the intermediate aspects dependent on the 
pathogenic conditions of the cardiac syndrome at a given moment.

The attention is arrested by the frequency of the alterations of 
conductibility in this trypanosomiasis. In this case the symptom 
does not depend on the age, and it is observed even in children 
in the first years of existence.

With relation to this fact, which undoubtedly constitutes an 
exception in cardiac physio-pathology, we possess many observa
tions in which the block—complete heart-block—has been noted in
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children of less than ten years of age. Nor do we know any other 
etio-pathogenic factor which may occasion the symptom with the 
frequency and the variants of condition verified in this case. This 
is another pathogenic aspect of the disease which is of very great 
interest to general pathology.

Characterizing the cardiac syndrome, there figure also anom
alies of rhythm in the musculature of the auricle and ventricle, 
which" reveal variable histo-pathologic processes. Thus the per
petual arhythmia betraying auricular fibrillation, the tachysystole 
of the auricle, the paroxysmal tachycardia,—these c^o^i^f-itute as
pects relatively frequent in the syndrome which characterizes the 
cardiac forms of the disease. We should not be surprised at so 
many anomalies in the functions of the myocardium. From the 
anatomic point of view, the profound alterations of stfucture in 
that muscle which are caused by the action of the protozoan are 
more than sufficient for their establishment. It would be a won
der if this were not so, in view of the notions now acquired in 
various autopsies with reference to the histo-pathologic processes 
observed in an increased number of patients dead from trypano
somiasis. At present we can consider this chapter of the disease 
definitively illuminated, the data being furnished by the physical 
semeiotics during numerous clinical observations in many cases 
of cardiac form.

In the high mortality which this trypanosomiasis causes, the 
decline of the myocardium is a preponderating factor. Death is 
most often the result of the exhaustion [155] of the heart, some
times in progressive asystole more or less retarded, at other times 
in rapid cases of acute asystole. Still more curious undoubtedly 
in the clinical history of this trypanosomiasis, is the frequency 
of sudden death in the cardiac forms of the disease.

In the infected zone, there are but few families that have not 
lost some one. They die even young, in full activity, in appar
ently good health. Of this fact we possess abundant observations; 
patients who die suddenly in our services in the hospitals Wiihout 
our being able to foresee in the physical symptoms so swift a 
catastrophe. What is the immediate reason of the sudden death 
in these cases? Acute dilation of the right ventricle by exhaustion 
of the tonicity of the cardiac fibre, or detention in diastole of the 
organ by the loss of that function ? Syncope of reflex nature con
nected with the conditions of the myocardium ? Or will death be
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the direct result of the ventricular fibrillation in some patients 
with profound disorders of rhythm ? These facts will be discussed 
at a more opportune time, since it is impossible to analyze them 
here in detail.

Now we will take up the nervous alterations of trypanosomaisis.
In the acute forms of the disease, the action of the trypanosome 

on the nervous system is manifested by a meningo-encephalitis, 
which nearly always ends in death. Various autopsies of cases of 
this nature have demonstrated the localizations of the protozoan 
in the nervous substance, and have established in a definite man
ner the exact pathogeny of the inflammatory processes in the re
cent infections. The same is true of the chronic forms of trypano
somiasis, in which the central nervous system is a frequent focus 
of pathologic processes which make themselves evident in profound 
functional changes. With respect to these last in all the aspects of 
their extreme complexity, we possess at present an increased num
ber of observations, all studied from the clinical point of view, 
and fully illustrated by histo-pathologic and parasitic examina
tions post mortem. The motility, the intelligence, the speech, etc., 
suffer also profound alterat ms which constitute different physi
ognomies of. the clinical foi is with predominance of a nervous 
syndrome. From the developmental point of view, what do the 
pathologic processes of the nervous system represent in the chronic 
forms? Possibly histo-pathologic residua of those inflammatory 
reactions of the acute phase? Or do they represent subsequent 
localizations of the parasite without the disturbing symptoms which 
make evident inflammations of the meninges and of the nervous 
substance? This last hypothesis, without excluding the first, is 
that which is verified in the larger number of cases, according to 
distinct clinical cases which we observe and in accord with reason
ing whose exposition would be too lengthy. Trypanosomiasis in 
its nervous manifestations presents a pathogenic evolution similar 
to that observed in syphilis. In luetism we know that the great 
nervous syndromes, which likewise indicate localization of 'the 
Treponema pallidum in the nervous substance, are in general late 
phenomena initiated in an .epoch remote from the primary infec
tion. It is the case of general paralysis, whose etio-pathogeny 
the works of Noguchi have illustrated. In this late syndrome 
of lues, we are going to find the treponema localized, at a remote 
period, in the nervous substance, although in the course of the
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successive years no symptom was indicating alterations on the side 
of the nervous centre. The process of American trypanosomiasis 
is comparable to that of syphilis, and if in general paralysis the 
search for the treponema has placed in evidence many times the 
etiological reason for the syndrome, the same has happened with 
relation to trypanosomiasis. In this case there is less difficulty 
in the searches in view of the larger dimensions of the parasite 
and the ease with which contrast staining can be applied to it. 
In various autopsies of the chronic forms of the disease, with pro
nounced nervous syndromes, we observe parasitic foci and inflam
matory processes in the brain, which signifies that we have elimi
nated any objection whatsoever regarding the recognized etio- 
pathogeny of the functional changes observed. It is certain that— 
in the nervous forms of long standing in which death may have 
been caused by virtue of the evolution of pathogenic processes of 
other organs—parasitic foci are not always abundant in the nerv
ous centres, which fact not infrequently renders difficult their ob
servation; the histo-pathologic processes identical notwithstanding 
with those observed simultaneously with the presence of parasites 
are constant, and demonstrate the Trypanosoma Cruzi as the in
disputable etiologic factor.

In view of the objections of some investigators who estimate in 
a different manner the clinical aspect of the disease, we insist on 
establishing at length the existence of changes caused by the at
tack of the protozoan on the central nervous system. For instance, 
MacCarrison, in. recent works on the etiology of endemic goitre 
and cretinism, reports the existence in cretins of alterations of 
motility, and creates on this account a nervous modality for this 
syndrome of hypothyroidism. We do not wish to contest the in
terpretations of MacCarrison concerning the nervous phenomena 
observed in the cretins, the object of his investigations, nor do 
we doubt the rigor of his observations. However, that which we 
cannot understand nor admit, is the identification x)f that nervous 
cretinism with the cases of diplegia, idiocy, aphasia, etc., from 
which we constitute the nervous form of the Brazilian trypano
somiasis. As initial argument, and for that matter the decisive 
one, we should make evident this fact, that many of our observa
tions of displegias as well as of other organic affections of the 
nervous system, were not realized in individulas with attenuated 
symptoms of cretinism. Ours are patients who,—presenting many
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times hypertrophy of the thyroid, or ethers conserving the gland 
with its normal external aspect,—reveal nothing which author
izes the admission in them of a profound functional insufficiency 
of that organ. In some cases the thyroid gland, with apparent 
lesions, does not show itself insufficient to the point of constituting 
the syndrome of hypothyroidism, which will constitute cretinism; 
and many diplegics without even slight signs of thyroid hypo
function, can be recognized. That which we observe in our pa
tients is the existence of motor alterations combined with histo
pathologic processes of the nervous centres. Will these processes 
be determined by the same etiologic factor as cretinism? In the 
first place, cretinism does not exist here; further, if we have veri
fied in these patients the infection of a parasite which localizes 
itself in the nervous centres, causing there inflammatory processes 
easily verifiable, why seek in the indecisiveness of pathogenic hypo
theses the interpretation which we find patent in all the autopsies? 
This is true for the anomalies of motility, especially for the cases 
of cerebral diplegia which predominate in the nervous forms of 
the disease. Concerning idiocy we shall be able to present similar 
arguments. The facts of complete idiocy which we have studied, 
represent in the majority of cases consequences of the (a) local
ization of the parasite in the nervous centers, and of the (b) 
anatomic alterations produced by them. In these patients we do 
not usually find signs of cretinism, and the glandular function 
does not present in any wise appreciable insufficiency. This idiocy 
is purely organic, quite distinct from that which, accompanying 
the profound signs of hypothyroidism, or rather of athyroidism, 
deserved from Bourneville the designation of myxedematous 
cretinism. Simultaneously with the alterations of the intelligence, 
there are in our patients others on the side of the motility, of the 
sensation, etc. Our cretins are generally also diplegics, and this 
co-existence of phenomena, involving motion, sensation, mentality, 
etc., constitutes the best argument in favor of the organic nature 
of the idiocy. It is certain that in patients of trypanosomiasis 
we observe different degrees of mental deficiency with the hypo
function of the thyroid; in this case, however, there exist other 
signs which proclaim the hypothyroidism and the alterations of the 
intelligence, which do not reach the intensity which the organic 
cretinism [156] presents most frequently in this disease. Besides 
all this, in the eases of simple mental weakness or of intelligence
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retarded by hypothyroidism, the absence of the motor anomalies 
constitutes the precious element of differential diagnosis, making 
easily recognizable the nature of the mental deficiency.

The eminent Professor Kraus, whom we esteem as one of the 
most notable modern investigators, also gives a doubtful opinion 
respecting the existence of nervous forms of trypanosomiasis. The 
foundations of the indecision of our illustrious friend coincide in 
their general outlines with those presented in the works of Mac- 
Carrison: existence of nervous alterations in cretinism, where not 
only the intelligence, but also the motility and the sensation and 
other functions connected with the nervous mechanism, may ap
pear compromised. This is the approximate verification of the 
works of Scholz on cretinism, which we do not undertake to dis
cuss. Let us examine then our case: localizing itself in the nerv
ous centres, the- Trypanosoma Cruzi provokes in them in the acute 
forms of the disease inflammatory reactions which are expressed 
clinically by signs of meningitis, or rather of acute meningo
encephalitis. The autopsies of such patients have amply demon
strated parasitic foci in the nervous substance and also the histo
pathologic processes caused by them. Identical confirmations have 
been realized in the chronic form: in the nervous centres in 
which the motor alterations predominate, the autopsies reveal foci 
of parasites and pathologic processes caused by them quite in 
harmony with the semeiotic signs.

Still, granted a case lacking this evidence, can we suppose that 
these relations of cause and effect expressed as existing between 
the action of the trypanosome and the nervous alterations which 
characterize the respective clinical form, are without basis? In 
view of our observations regarding the parasite in the nervous 
eentres and the inflammatory processes determined by it, will doubt 
be possible concerning the etio-pathogeny of the great nervous 
syndromes which we have indicated in the disease? If.this were 
so, we do not answer for the exact criterion for interpreting the 
facts in pathology, nor do we know where to find scientific logic. 
However, we ought to call attention to the fact, that none what
soever of the aspects under discussion constitute pathogenic anom
alies rendered inacceptable by the absence of similar phenomena 
in other diseases. No; in syphilis we are going to find comparable 
facts in a great syndrome resulting from the action of the tre
ponema on the nervous centres. Other infectious diseases of acute
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evolution can also provoke the inflammatory reactions in the 
central nervous system with resulting anatomic lesions which ex
press themselves in changes of motility, sensation and intelligence. 
Besides we shall be able to detect in the majority of cases those 
morbid processes of the nervous system, acute or chronic, which 
can be attributed to the pathogenic action of micro-organisms, 
bacterial or protozoan. How doubt this pathogenic property of 
Trypanosoma Cruzi? How doubt, when this protozoan presents 
exactly 'the biologic characteristic essential for realizing part of its 
vital cycle in the interior (intimidad) of the tissues?

It is fitting that we should delimit the facts and fix well the 
clinical and pathogenic concept which we possess relative to the 
nervous forms of American trypanosomiasis. When describing 
in the disease nervous alterations, in no manner dp we involve 
ourselves in the error of considering such alterations as simple 
clinical aspects of cretinism. It could not be so even if we did 
verify the symptoms of that syndrome of hypothyroidism absent 
in our observations. We recognize as nervous forms those patients 
with disturbances of motility, intelligence, speech, etc., which imply 
pathogenic processes in the nervous centres, and the etio-pathogeny 
of these processes is made evident in distinct autopsies which 
justify our conclusions completely.

With the clinical history of trypanosomiasis are connected 
dystrophic states which represent more or less remote consequences 
of the pathogenic processes of the disease. As the parasite local
izes itself in organs of well defined morphogenic function, and acts 
on organic systems important in the phase of development, it is 
not strange that there should figure in the clinical picture of this 
disease very evident dystrophies varying in form according to the 
nature of the processes which give origin to them.

In units of the endocrine apparatus we report the occurrence of 
anatomic alterations connected sometimes with the presence of 
parasites, sometimes with the action of their toxins. In addition 
to the Immediate glandular symptoms resulting from these facts, 
other late ones exist which show in some manner histo-pathologic 
or functional residua of the admitted processes.

It is under the aspect of great dystrophies that such symptoms 
usually present themselves; and this happens owing to the predomi
nant influence of the endocrine apparatus over the trophic equi
librium and the organic development. Of those symptoms, the one
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most important and best characterized is that of infantilism which 
merits a brief report.

Very frequently in the infected zones, this infantilism, which 
there constitutes a true endemic, presents variable clinical forms 
in distinct degrees. We observe it in the majority of cases in 
individuals with other symptoms of trypanosomiasis. How is it 
to be classified from the etio-pathogenic point of view? Will it 
be a purely thyroid dystrophy, or will it be pluriglandular? Do 
we encounter also in the analysis of the pathogenic processes ele
ments which warrant us in placing infantilism in the late symptoms 
of the disease? The developmental aspect of the infection and the 
principal localizations of the protozoan establish at once the oc
casion of dystrophic conditions, among which is infantilism. Initi
ated in the earliest times of extra-uterine life, the infection pro
duces the organic symptoms in the phase of the life’s organization, 
naturally disturbing it, and that all the more as some among the 
organs infected exert a preponderant function in the general pro
cesses of morphogenesis.

In the etio-pathogenic operation of infantilism there figure 
processes which are not always of such intense action as that of 
trypanosomiasis. Syphilis, acquired or hereditary, is an indisput
able cause of that syndrome, and according to the best theory, the 
endocrine alterations constitute a predominant casual factor in 
luetic infantilism. In the same manner, malaria acquired in the 
earliest period of existence and persisting through many years 
leads to a state of infantilism, whose morphology is comparable to 
that of hypothyroid infantilism. Tuberculosis likewise, as well as 
other infections of chronic course, acting in the phase of develop
ment, may figure in the etio-pathogeny of that syndrome. If this 
is so, there are abundant reasons for admitting infantilism as a 
frequent accident in trypanosomiasis, which in its chronic phase— 
when the parasite is definitely localized in the tissues—acts on the 
organic metabolism in permanent manner without disturbing re
actions during’ an indeterminate period; and as this condition is 
allied with the localizations of the protozoan in the glands of 
internal secretion and in the nervous centres, as the onset of the 
disease in the first period of life is known, it can cause no surprise, 
it rather constitutes a fact of evident logic, that infantilism figures 
among the consqeunces of trypanosomiasis. We are not arguing 
from a hypothesis: clinical observation comes to conffitm this, our
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point of view, since it demonstrates the endemic character of in
fantilism in the zones of triatomas, and since simultaneously with 
the morphologic syndrome there are observed other Sjrtnptoms of 
the disease.

Shall this infantilism be attributed exclusively to the deficiency 
of the thyroid gland ? It is fitting to record to the fact that other 
organs which play a verified rôle in the morphologic evolution— 
among these the testicles, and sometimes profoundly.

In this case, is it not preferable to suppose the syndrome to be 
the resultant of the convergent action of distinct processes, all 
capable of disturbing the normal evolution of the organism? It 
will be, then, a pluriglandular infantilism; further, this interpreta
tion seems the most perfectly in accord with the clinical facts in 
which are observed morphologic types which escape the classifica
tion of true thyroid infantilism. Hence the syndrome should 
figure among the consequences of trypanosomiasis as resulting 
from the lesions of the endocrine apparatus, even in the mind of 
those who do not admit that the thyroid gland acts in the patho
genic processes of the disease.

With relation to the etiology of endemic goitre in the regions 
of Brazil scourged by trypanosomiasis, some investigators take 
an attitude of doubt. The hypertrophy of the thyroid gland in 
the zones attacked by the triatoma—is a consequence of the infec
tion, or does it represent a simple simultaneous condition which 
may be attributed to some other etio-pathogenic factor? It is a 
debatable question, but that will absolutely not be able to destroy 
nor to modify in any manner the clinical concept formulated 
respecting American trypanosomiasis. We insist on this point: 
the etiology of endemic goitre in the zones of the triatoma can be 
debated, our opinion according to divergent theories not being 
admitted, but the clinical history of trypanosomiasis and the con
cept which we have expressed concerning its distinct symptomatic 
modalities, that does not admit of the least doubt, because it has 
been demonstrated by the best elements of experimental proof, 
of clinical observation, and of anatomic verification.

We are going to report the chief arguments which lead us to 
constitute of the endemic goitre in Brazil and in the regions of the 
trypanosomiasis, a consequence of the infection. From the patho
genic point of view the primary argument, which has almost ex
perimental value, is given by the myxedema of the acute cases.
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This myxedema announces the attack of the protozoan on the gland 
and does not constitute an exceptional symptom: on the contrary, 
it is a constant fact, perhaps attenuated in some patients, but al
ways possible of observation, all of which confirms the pathogenic 
interpretation which we are undertaking to prove. The myxedema 
is a pathologic equivalent of the anatomic lesion or of the func
tional alteration of the thyroid without taking account of the fact 
that lesion has been demonstrated in autopsies as well as the local
ization of the parasite which can provoke the lesion. For the same 
reason, it will be difficult to understand the physio-pathologic 
phenomena in the acute cases withoi^^t admitting the specific action 
of the parasite on the thyroid, gland; and if this is so, if in its 
initial phase the infection attacks in a more or less intense manner 
the glandular parenchyma, we cannot be surprised by the resulting 
alterations which betray themselves in sclerosis and distinct de
generative processes, as observed in chronic goitre. It is fitting, 
therefore, to call attention to the fact that trypanosomiasis con
stitutes a disease of long duration, acting on the organism in a 
permanent manner, provoking in the organic systems reactionary 
processes and variable degenerations, according to the nature of 
the tissues attacked, nor are the reactions which are produced in 
other organs differentiated essentially from those of the thyroid. 
In the liver in the acute phase is observed intense steatosis; when 
the infection becomes chronic, and after the lapse of some years 
we arrive at the recognition of the anatomic state of that organ, 
we observe in it interstitial sclerosis, which betrays precisely the 
prolonged reaction against a permanent irritating cause. [157] 
The same reasoning is applicable to the chronic myocarditis, the 
consequence of acute inflammatory phenomena in the initial phase 
of the disease, and of a prolonged action of the protozoan on the 
cardiac muscle. The processes in the central nervous system are 
also comparable to those already reported. Thus it is a valuable 
argument which results from the thyroid symptoms in a great 
majority of the patients of trypanosomiasis. In them on a par 
with nervous and cardiac symptoms of pathogeny more than evi
dent, we find as a general rule symptoms which announce altera
tions of the thyroid gland.

The hypertrophy of the organ is observed in almost the totality 
of the patients, although not infrequently the increase in volume 
is small, sometimes inappreciable; and in the cases in which the
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apparent hypertrophy does not exist, it would still be possible to 
suspect the existence of alterations of the parenchyma without 
sufficient exteriorization. All that does not imply that we affirm 
that the hypertrophy or the lesions of the thyroid are constant 
elements in the disease; we simply report the great frequency of 
the affection of the organ without excluding the possibility of 
clinical cases in which the thyroid may have escaped pathogenic 
processes.

In the epidemiologic and geographic conditions of endemic goitre 
and of trypanosomiasis in Brazil, we find new foundations for our 
conviction. In the regions where we have studied trypanosomiasis, 
goitre is always observed, constant in persons who live in houses 
infected by the transmitting triatoma. Up to the present time, 
there is no exception to this rule; but this fact is still more signifi
cant, that those who live in houses free from the infection by the 
insect do not present hypertrophy of the thyroid nor other symtoms 
of the disease. Of this we have abundant proofs. We ought to 
state, that in our investigations all the conditions of life among 
the inhabitants of housese infected by the hematophage and the 
inhabitants of houses free from it, were absolutely identical—the 
same alimentation, the same water, the same general habits of ex
istence. There was only one distinguishing factor in the rooms 
of the children and adults who presented hypertrophy of the thy
roid and 'other symptoms of the disease—the Triatoma megistus. 
Will it be possible to admit heredity as the exclusive factor in en
demic goitre? No. since in persons recently arrived from zones 
free from goitre, and that even in Europeans, we have observed 
hypertrophy of the thyroid gland, when they live in' habitats of the 
triatoma. We have identical observations in children, sons of 
fathers who did not have goitre.

Of great value are the facts which concern the distribution of 
the disease in the country and in the cities. We have made studies 
in infected zones, which show that the goitre is relatively rare in 
populated centres where the better, constructed houses do not offer 
shelter to the insect; also in such conditions of housing, the symp
toms of trypanosomiasis are scarce, while in the country where 
the human dwellings furnish abundant nests for the triatoma, the 
goitre is very frequent, as are also the clinical symptoms of the 
disease.

In the points obtained up to the present time concerning the
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geographical distribution of the barbero* and the endemic goitre, 
we find new elements which, speak in favor of the relations of cause 
and effect, the object of our discussion. The endemic goitre in 
Brazil does not constitute an anomaly caused by topographic as
pects peculiar to the conditions dependent on altitude. It is ob
served in mountainous regions, in the valleys of great rivers, at 
slight altitudes, and even in proximity to ocean coasts.

* In Portuguese, barbera (barber), the native name for the infecting* bur which 
bites the face.

t All of the states mentioned in this paragraph are in Eastern Bradl

In this particular case, the extreme diffusion of the goitre is 
worth noting, for its endemicity does not present limited foci, but 
is observed in vast territories, being more or less intense in distinct 
zones. With the distribution of the trypanosomiasis and more 
especially of the triatoma, the same fact is observed. The great
est number of hematophages is found in the regions of the interior 
of the country, dominating above all in the rural zones: the disease 
is never observed in determinate foci limited' to small regions: on 
the contrary, in the infected zones it is scattered over vast geo
graphic territories.

In the regions of the interior, where we have observed the exist
ence of endemic goitre, we never fail to find the transmitter, and 
to confirm in the inhabitants symptoms of infection. It has hap
pened thus in the State of Minas Geraes,t where our observations 
have been most prolonged. On the other hand, in the data ob
tained in the scientific excursions of the Osvaldo Cruz Institute, 
is observed the simultaneous existence of the endemic of goitre 
and of the Triatoma megistus. The observations of Arturo Neiva 
and of Penna in Goyaz, Bahia and Pianhy, and those of Lutz 
and Machado in Minas and Bahia also attest this.

Ought we to identify with that of Europe the goitre endemic 
in some zones of Brazil, especially that observed in the regions 
near' to the ocean coasts? Possibly, yes. As for the endemic 
goitre, which we consider a consequence of the infection by the 
trypanosome, between this and the European goitre appreciable 
differences are not to be disregarded, especially from the point of 
view of their physio-pathological consequences. Undoubtedly 
similar aspects exist, more largely in the anatomic and histo
pathologic conditions, which is easily understood, since the same 
organ would not be able to resist diverse irritating causes by pro
cesses essentially distinct. In the physio-pathologic aspects, how
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ever, there exist with absolute evidence differential characteristics 
as between the European goitrf and that endemic in the regions 
of our country. Thus then, those states of congenital athyroidism 
which express themselves in the myxedematous idiocy of Bourne
ville, a pathologic condition in which is observed life-long absence 
of analogy, in which the intelligence remains initial without any 
development, and the mucoid infiltration of the subcutaneous tissue 
reaches i,he maximum degree, this state which manifests profound 
insufficiency, or rather absence, of function of the thyroid, and is 
observed in the goitrogenous (boeiogénicas) regions of Europe, 
never has been observed among us in the vast zones of endemic 
goitre.

Icliocy is undoubtedly very frequent in the regions infected by 
trypanosomiasis, but the said idiocy is of organic nature, deter
mined by the localizations of the trypanosome in the central nerv
ous system. The idiots in the said case are, in general, also diple- 
gics, or present monoplegias, announcing the affection of the nerv
ous centres. There is no relation between this idiocy and that 
determined by the profound functional deficiency of the thyroid, 
the myxedematous idiocy, whose pathogeny is completely distinct 
from that which acts in tbe organic idiocy; for this reason, when 
we affirm—basing the affirmation on an increased number of 
clinical observations—the great frequency of the organic idiocy and 
the rareness of the myxedematous idiocy, we speak of distinct 
syndromes, and, we believe, not in contradiction to each other.

According to the exhibits of the best observers, cretinism con
stitutes hereditary hypothyroidism, or may betray a state of ac
quired thyroid insufficiency. Among us in the zones of endemic 
goitre and trypanosomiasis, it is not observed with the character
istics described by the European observers. Very few true types 
of cretinism appear in our works, unless it be permitted to give 
that designation to simple retardations of intelligence and of 
physical development, to cretinoid states which can be attributed 
not only to the hypofunction of the thyroid, but also to the con
vergence of various factors, and so on: in addition to these we 
would be able to find other elements which differentiate the goitre 
in the regions of triatoma from that which constitutes endemia in 
distinct points of Europe. There is no doubt that this diversity 
of aspects indicates the lack of identity in the etio-pathogenic 
factors.
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In coming to a close, we wish to insist on the clinical concep
tion acquired regarding American trypanosomiasis, especially in 
the manner of conceiving the relations between the disease and the 
endemic goitre. The trypanosomiasis transmitted by the Triatoma 
megistus and related species, is an autonomous disease, of evolution 
sometimes acute and sometimes chronic, characterized by a symp
tomatology well determined and well established in histo-patho- 
logic lesions.

The lesions of the thyroid gland are announced in almost con
stant manner by the myxedema in the acute forms, and in the 
chronic forms the hypertrophy of that gland constitutes a fact of 
observations also very frequent.
[158] Is the endemic goitre in the zones infected by trypano
somiasis, a simultaneous condition or an element of the disease 
according to our concept? Be that as it may, the clinical history 
of this entity does not depend on the relations discussed, which we 
consider a problem annexed to the chapter of the trypanosomiasis. 
Whatever may be the points of view relative to the etio-pathology 
of the endemic goitre, the clinical and parasitic conception of the 
disease based on indestructible demonstrations remains unchange
able.

Note by Translator.

The illustrations of the original article showed the following:— 
Trypanosoma Cruzi in the peripheral blood; acute case of the 
disease [a young child] ; acute case of the disease [emaciated 
child]; cardiac syndrome of trypanosomiasis, arhythmia, extrasys
toles; parasite in the interior of the cardiac fibre; cardiac form 
of the disease, interstitial myocarditis [microscopic section] ; nerv
ous form of trypanosomiasis, parasites in the cerebrum; nervous 
form [emaciated negro child] ; cerebral diplegia, anthetosis [negro 
boy] ; Triatoma megistus, specific transmitter of American try
panosomiasis [reproduced herewith from a pen-and-ink tracing of 
the original half-tone, no notation given as to scale of picture] ; 
house infected by the transmitting insect [a sort of thatched hut 
with partly clothed natives in front of it, looked as if it might be 
infected with almost anything],

Laveran (Trypanosomes et trypanosomiases, 2e éd., Paris, 1912) 
records the work of Chagas. Speaking of the necessity of knowl
edge of trypanosomiasis among European physicians, he says in 
his preface, “Les médecins européens sont done exposés à trouver,
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parmi leurs malades, des sujets atteints de trypanosomiase afri- 
caine; il peut leur arriver aussi d’être consultés pour les malades 
atteints de la trypanosomiase américaine.” (In view of the rapidly 
increasing commercial relations between the United States and 
South America, the possibility of the» introduction of cases of 
American trypanosomiasis into this country is even greater). For 
the transmitting agent, Laveran uses the name Conorhinus 
megistus Burmeister, and for the parasite, SehizotrypKmum Cruzi 
Chagas 1909. He devotes an entire chapter (pp. 796-812) to 
American trypanosomiasis. The first announcement of the disease 
was made in Arch. f. Schiffs-u. Trop. Hyg., xiii, February, 1909, 
with full details from 1909 on in Mem. do Inst. Osv. Cruz in 
articles by Chagas and by Vianna. The provinsional name of the 
parasite was Trypanosoma Cruzi, subsequently changed to Schizo- 
trypanum Cruzi, but as the result of later studies the earlier name 
was finally adopted, and is used throughout the article here trans
lated. European experiments with the parasite are noted. Laveran 
summarizes 'the evolution and symptoms in man and’ sensitive 
animals from a memoir by Chagas. The studies on the pathologic 
anatomy by Vianna were still in progress when Laveran published 
his second edition (1912), as were also studies of the life-cycle 
of the parasite; and for this reason Laveran reserves judgment 
on various interpretations made by the Brazilians.

Under the heading of treatment, Laveran says, “Nous n’avons 
trouvé, dans les mémoires publiés jusqu’ici, aucun renseignement 
sur le traitement de la maladie humaine dont le pronostic ets trés 
grave.” Manson (6th ed., 1917, p. 192) says, “We know no 
specific remedy. Arsenicals and antimony have failed in experi
mental animals. Treatment, therefore, must be on general lines.” 

Chagas in the present article refers to the 
insect transmitter as Triatoma megistus. 
Castellani and Chambers (2d ed., 1912) call 
it Lemus megistus Burmeister (synonym 
Conorhinus megistus Burmeister) in the 
entomological section of their Manual of 
Tropical Medicine, and do not describe Tri
atoma of any species. But in the medical 
part of the work (p. 986) they state,

Tríaioma megMtus, specific More recently Chagas has shown.................
transmitter of American ±. ± . a . _ . ~

trypanosomiasis. that l ruiioma gemculata (synonym Conor-
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dinus geniculatus) of the family Reduviídae is one of the carriers 
of the same trypanosome. *He  also believes that Triatoma infestans 
and T. sordida may be carriers.”

An editorial, “Brazilian Trypanosomiasis—^Chagas’ Disease,” 
in the Journal of the American Medical Association, February 17, 
1917, uses the older names, Schizotirypanum, Cruzi for the parasite, 
and Conorhinus megistus for the insect. The latest article by 
Chagas cited was one published in 1911.

Manson (6th ed., p. 1813), naming the bug Lamas megistus, 
comments in parentheses, “at first erroneously supposed to belong 
to the genus Conorhinus" and devotes to it a colored plate “after 
Chagas,” which shows its striking red and black markings. In its 
general form it closely resembles the engraving in black and white 
given by Castellani and Chalmers, and also the tracing from 
Chagas’ article here reproduced.
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Tripanosomiase americana
FORMA AGUDA DA MOLÉSTIA

pelo

OR. CARLOS CHAGAS
(Chefe de Serviço)

(Com as estampas 6, 7, 8, 9 e 10).

Possuímos, para fundamentar a sintoma- 
tolojia das infeções agudas pelo Trypanoso
ma Cruzi, observações clinicas onde encon
trámos, além dos sinais constantes carateris- 
ticos desta fase inicial da moléstia, outros de 
exceção, verificados em raros doentes. De 
algumas autópsias resultaram, por outro 
lado, noções exatas relativas aos processos 
anatomo-patolojicos essenciaes das fôrmas 
agudas e ás localizações parasitarias nos sis
temas orgânicos, o que faculta reconhecer, 
com segurança, o mecanismo patojenico dos 
sintomas e estabelecer relações imediatas 
entre a alteração funcional e seu substratum 
anatomico.

A grande maioria de infeções agudas 
tem sido verificada em crianças, ás mais das 
vezes no primeiro ano de existência. Alguns 
doentes encontrámos com idade maior, até 
3 anos, e, possuímos, finalmente, uma obser
vação unica da fórma aguda em adulto- 
Falámos, anteriormente, das razões que 

justificam esse aspeto epidemiolojico da tri- 
panosomiase, cuja infeção inicial tem lugar, 
quasi sempre, nos primeiros tempos dc vid? 
extra-uterina. Nos domicílios infestados pela 
Triatoma megista as crianças, desde o nacer, 
ficam sujeitas á moléstia e dela dificilmente 
podem escapar, dada a abundancia de hema- 
tofagos transmissores e o alto coeficiente de 
infeção nelas verificado. Adquirida assim, a 
tripanosomiase, quasi sempre nos primeiros 
mezes de vida, permanece o organismo sob 
a ação parasitaria durante longos anos; 
agora, porém, atravessada a fase inicial, o 
protozoario torna-se um histo-parasito quasi 
exclusivo, não sendo mais verificável, senão 
excecionalmente, no sangue circulapte. Os 
adultos, deste modo, nas zonas onde a mo
léstia é endemica, constituem infeções crôni
cas vindas das primeiras idades e neles, por 
isso mesmo, não podemos observar os tu
multuosos sinais das fôrmas agudas.

Será sempre assim ou poderemos admi
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tir a ocorrência de reinfeções sucessivas, 
relacionadas com o alto indice endemico e 
principalmente com a condição domiciliaria 
da tripanosomiase? A verdade dessa hipóte
se indicaria a cura espontânea e também 
ausência de imunidade na moléstia. Ora, em 
primeiro lugar, temos verificado a continui
dade dos sintomas desde a fase aguda inici
al até periodos tardios em que a doença se 
carateriza por sindromes crônicas difinitivas ; 
cura espontânea, ao contrario, nunca foi 
apreciada entre numerosos doentes, obser
vados durante alguns anos. Depois, a imu
nidade, pelo menos imunidade sanguínea 
relativa, vem demonstrada no desapareci
mento rápido de flajelados do sangue cir
culante nas fôrmas agudas. Além disso, em 
autópsias de indivíduos, cujo inicio de mor
bidez poude ser referido, com muita segu
rança, aos primeiros tempos de vida, verifi
cámos parasitos na intimidade dos tecidos, 
o que evidencia a longa permanência da in
feção. Uma de nossas autópsias, sobretudo, 
é desse ponto muito elucidativa: um caso 
de diplejia cerebral, datando de 23 anos, 
faleceu vitimado por queimadura extensa de 
2» gráu. Nesta doente os fenomenos para
líticos, que foram consecutivos a sintomas 
agudos e a ataques convulsivos, datavam dos 
2 anos de idade. A autópsia, ao lado de 
processos histo-patolojicos cronicos dos 
centros nervosos, nestes e nos musculos re
velou a existência de tripanosomos. Sem du
vida a infeção inicial teve lugar aqui aos 2 
anos, quando ocorreram sinais agudos da 
moléstia, permanecendo o protozoario, abri
gado nos tecidos, por mais de 23 anos. E 
como esta, tudo nos indica, será a maioria 
das infeções crônicas.

Os adultos, de zonas indenes, recem-che- 
gados nas rejiões contaminadas, poderíam 
sofrer ataque agudo da moléstia e apresen
tar sintomatolojia comparável á das crianças. 
Deverá ser assim; as observações, porém, 
nesse sentido, têm sido deficientes, principal
mente devido á dificuldade de surpreender 
ai as fases iniciaes da infeção, quando seria 
demonstravel a presença do parasito. No adul
to as infeções recentes não se apresentam 

com a sintomatolojia alarmante observada 
nas crianças; traduzem-se, ás mais das vezes, 
em reações térmicas, de pequena elevação, 
quasi sempre irregulares, com outros sinaes 
também pouco intensos, o que leva o doente 
a interpretar de modo favoravel a propria 
condição mórbida, deste modo prejudicando 
seu esclarecimento.

E mesmo acreditamos que a fase aguda 
possa ocorrer despercebida nos adultos, ou 
não determinando sintomas subjetivos e obje
tivos apreciáveis, vindo revelar-se depois 
pelas alterações tardias mais graveis; ou ape
nas ocasionando leves sensações de mau 
estár, reações térmicas atenuadas atribuíveis 
a causas banais, furtando-se assim, na maioria 
dos casos, á observação clinica. Aliás possuí
mos exemplos desse aspeto, principalmente 
em sirios, chegados havia mezes, nas zonas 
de nossos trabalhos. Entre eles observámos 
formas crônicas da tripanosomiase, expressan
do-se em alterações do ritmo cardíaco e em 
outros sinaes. Duma anamnese rigorosa co
lhemos apenas referencias a leves perturba
ções da saude, experimentadas nos primeiros 
tempos de permanência nas zonas infestadas 
pela triatoma.

Uma outra observação de adulto com a 
fôrma aguda da moléstia, esta com a verifi
cação de flajelados no sangue periférico, 
também demonstra a menor intens'dade dos 
elementos nestes casos. Realmente, as rea
ções térmicas não foram tão elevadas quanto 
nas crianças e a febre teve aqui carater 
francamente intermitente, com periodos longos 
de apirexia. Também os parasitos foram 
sempre verificados em numero muito dimi
nuto, só uma oportunidade tendo havido de 
observar tripanosomo, um unico, na periferia, 
o que foi confirmado pela inoculação de 
sangue em cobaias. A febre, neste doente, 
sempre com intermitencias e de reações 
pouco elevadas, perdurou por alguns mezes; 
os parasitos, porém, não foram mais encon
trados no sangue circulante.

Julgamos, das considerações emitidas e 
dos fatos observados, que os adultos são 
mais resistentes ao tripanosomo, dai resul
tando, as mais das vezes, a ausência neles
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de sinais reveladores da fase inicial da infe
ção. Verifica-se de novo aqui, como em 
outros processos da tripanosomiase, feição 
similar á da sifilis, cuja infeção, sem duvida, 
poderá passar despercebida, só vindo a re
velar-se posteriormente, ás vezes em epoca 
tardia, pelas lesões ja realizadas. E também 
nesta moléstia, mesmo quando verificámos o 
sifiloma primitivo, as reações da primeira 
fase podem ser silenciosas, de intensidade 
minima, escapando muitas vezes á aprecia
ção do doente.

Assim, ou não apresenta a tripanosomi
ase fase aguda em indivíduos adultos, ou os 
sinais da infeção ai se mostram de tal modo 
atenuados que escapam ao diagnostico etio- 
lojico; e mesmo em crianças, especiaamente 
naquelas com alguns anos de idade, a sinto
matolojia do periodo agudo mostra-se ás 
vezes de tal modo benigna que pode furtar- 
se á atenção da familia e passar inobservada 
do medico. Desse aspeto benigno temos 
alguns exemplos, nos quais foi possivel ex
perimentar a dificuldade do diagnostico, pela 
raridade de flajelados no sangue. Dai, talvez, 
a proporção diminuta das fôrmas agudas, 
relativamente ao elevado indice endemico, 
em que predominam fôrmas cronicas.

Sintomatolojia.

Baseado na diversidade de prognostico, 
distinguimos dois grupos de fatos nas fôrmas 
agudas da tripanosomiase: num deles fi
guram os casos benignos, que ás mais das 
vezes escapam á morte, passando a infeção 
ao estado cronico; no outro ficam incluídos 
os doentes com sinais de processos inflama
torios dos centros nervosos, sendo nestes de 
grande freuqencia a terminação letal. Assim, 
subdividimos a forma aguda em benigna e 
grave ou meiúngo-encefaUca. Na sintomatolo
jia vamos encontrar elementos comuns, pelo 
que faremos descrição conjunta.

Podemos admitir, no quadro sintomático, 
sinais constantes é sinais de exceção. Dos 
primeiros, observados na quasi totalidade 
dos doentes, constituiremos fundamento do 
diagnostico clinico; quanto aos outros, raro 

verificados, representam ocorrências patoje- 
nicas adicionais, que modificam a feição 
habitual dos casos agudos da tripanosomiase.

De pouca valia, ou de nenhuma, são 
aqui os sinais colhidos na anamnese do pro- 
pn‘o doente. Ás mais das vezes hdámos com 
crianças de baixa idade, que ainda não falam, e 
quando maiores, de alguns anos, aos sinais 
subjetivos acusados faha qualquer precisão, 
nenhum valor merecendo, de indecisos e 
quasi sempre inconsequentes.

Os projenitores referem, para todos os 
doentes, fatos similares como denunciado- 
res da moléstia. A criança tornou-se febril, 
abatida ou ajitada, faltou-lhe o apetite, ficou im
pertinente, nervosa, sempre chorando. A febre 
persistiu intensa, com temperaturas mais ou 
menos elevadas, durante alguns dias, quando 
notaram inchação, a principio mais acentua
da na face, depois propagada a todo corpo. 
Este ultimo sinal figura de modo quasi cons
tante na anamnese e constitue, por ser mais 
impressionante, a razão principal que leva o 
doente ao medico. De regra, referem a in
chação como iniciada dias depois de come
çados os outros sinais : ás mais das vezes 
10 ou 15 dias posteriores ao inicio da ele
vação térmica é que a criança se mostra 
infiltrada. A isso, mais ou menos, ficam redu
zidos os dados do interrogatório. E bem 
pouco, como se vê, só havendo aí de cara- 
teristico a inchação, pela sua constância e 
precocidade.

Exame fisico.

A facies de um caso agudo da tripano
somiase é, quasi sempre, carateristica : feição 
vultuosa, tumida; infiltração subcutanea 
em todo o rosto, mostrando-se as palpebras 
empapuçadas, os olhos semi-cerrados, os 
lábios espessados e a lingua, algumas vezes, 
grossa e pastosa. Pela compressão das boche
chas notámos, de regra, um crepitar especi
al que denuncia a natureza mucoide da in
filtração. E também oprimindo os tecidos 
na testa, nas fontes, etc., reconhecemos a 
natureza dura e elastica do edema, que não 
giiarda a impressão do dedo. Não se limita
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á face a infiltração observada; é ela, ao con
trario, verificada em todo d corpo, formando 
paniculos em algumas rejiões, evidenciando- 
se sobretudo nos membros inferiores. Ai, na 
rejião' pretibial, poderá ser facilmente dife
renciada do edema renal, pela sua natureza 
elastica.

Trata-se de infiltração mixedematosa, o 
que é bem evidenciado pela natureza fisica 
do edema e o que é confirmado pelo exame 
da urina, negativo relativamente á presença 
de albumina. Aliás, outros sinaes simultâneos, 
de patojenia similar, valem ainda para demons
trar a natureza mucoide da infiltração sub- 
cutanea. Assim é que observámos na grande 
maioria dos casos, para o lado da pele, des- 
camação epidérmica, mais ou menos intensa, 
mostrando-se a cutis seca, rugosa, sujeita a 
processos inflamatorios e a infeções parasita
rias. Os cabelos sofrem quéda abundante, 
mostrando-se ao mesmo tempo secos e que
bradiços. Esta perda de cabelos, na fase agu
da da tripanosomiase, é, ás vezes, considerável, 
rarefazendo, de modo apreciável, os pelos no 
couro cabeludo dos pequenos doentes.

As pesquizas semioticas para o lado das 
viceras revelam: baço aumentado de volume, 
de modo constante, sendo quasi sempre apal- 
pavel sob o rebordo costal. Esta esplenome- 
galia, desse modo acentuada, leva muitas 
vezes á suspeita de infeção paludica, tornan
do-se necessário o exame do sangue para a 
diagnose diferencial.

O figado mostra-se também aumentado 
de volume na totalidade dos casos agudos. 
O aumento dessa vicera é não raro conside
rável, excedendo a macicez hepatica de vários 
centímetros o rebordo costal direito, sobre a 
linha mamilar. E também, com frequência 
a pressão do orgam provoca dôr, especialmen
te em rejiões do lobo esquerdo.

Nas pleiades ganglionares periféricas, 
acessiveis á observação, verifica-se engurjita- 
mento ganglionar não raro considerável. Deste 
modo no pescoço, nas axilas, nas rejiões in- 
guinais, e crurais, os gânglios limfaticos 
se mostram abundantes ou volumosos. No 
pescoço, ao lado de gânglios volumosos, 
outros existem miliares, quasi sempre em 

grande numero. Os gânglios, especialmente 
os mais volumosos, são ás vezes dolorosos.

Esta hipertrofia ganglionar, não obstan
te constituir anomalia frequentissima na in
fância, atribuível a fatores vários, assume 
aqui proporções excepcionaes e serve como 
sinal da tripanosomiase aguda. Aliás, as ne- 
cropsias dessa forma da moléstia têm demons
trado o ataque generalizado ao sistema lim- 
fatico, verificando-se nos cadaveres o engurji- 
tamento dos gânglios nas pleiades periféricas 
e em todas as centrais, como no mesenterio 
e no mediastino.

A glandula tireoide nem sempre exterio- 
risa, por aumento de volume, sua participa
ção no quadro morbido. Em muitos casos 
clinicos não verificamos aumento daquela 
glandula, o que de nenhum modo exclue 
processos patojenicos nela ocorrentes e que 
se traduzem pela infiltração mixedematosa. 
Em outros doentes, ao contrario, maximè 
quando o inicio da infeção é relativamente 
remoto, a tireoide mostra-se de volume 
acentuadamente aumentado. Não raro, 
mesmo sem hipertrofia apreciável, a apalpa- 
ção da glandula provoca dôr, o que denun
cia processos conjestivos nela ocorridos.

As pesquizas para o lado do aparelhe 
circulatório demonstram, desde as fases ini
ciais da moléstia, considerável queda da 
tensão arterial. O pulso é frequente, pequeno, 
filiforme nos casos mais graves, nenhuma 
relação existindo, ás mais das vezes, entre o 
numero de batimentos arteriais e a reação 
térmica. Esta hipotensão indica o ataque 
precoce do protozoarío ao miocardio; per- 
cutindo, porém, a area de macicez cardiaca, 
não encontrámos, de regra, neste periodo, 
apreciável aumento de volume do orgam. 
Em alguns casos, não frequentes, observam- 
se sinais de pericardia. Esta pode ser acom
panhada de derrame na serosa, em quan
tidade apreciável pelas pesquizas fisicas; 
mais vezes, porém, o liquido do pericardio 
é muito diminuto, só verificável pela necrop- 
sia.

O aparelho dijestivo mostra frequentes 
alterações nesta fase iniciai da moléstia. A 
diarréa é muitas vezes observada, quasi
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sempre abundante, exijindo medicação sin
tomática afim de evitar maiores consequências 
de sua ação expoliativa. Em alguns casos a 
intolerância gastrica, revelando-se em vomi- 
tos alimentares, é observada desde o inicio; 
os vomitos, porém mostram-se constantes, 
incoerciveis, especialmente nas fôrmas cli
nicas em que é atinjido o sistema nervoso 
central.

O aparelho respiratório não constitue 
séde de processos patojenicos dignos de 
nota, sendo observados, ás vezes, bronquites 
secundarias, como sóe acontecer em infe- 
ções agudas mais ou menos prolongadas. 
Quanto á função respiratória, esta se ressente 
do ataque ao musculo cardiaco, havendo, 
nos casos graves, dispnéa acentuada, conti
nua ou intermitente e cuja intensidade depen
de das condições de maior ou de menor 
decadência do miocardio.

Vejamos, agora, quais as modalidades da 
febre na tripanosomiase aguda.

De modo constante todos os doentes, 
em cujo sangue periférico verificamos, pelo 
exame a fresco, presença de flajelados, 
mostram reação febril mais ou menos acen
tuada. Deste modo os casos agudos da mo
léstia são sempre febricitantes, variando com 
a intensidade da infeção os aspetos da 
reação térmica. Nos casos mais graves as 
temperaturas mostram-se elevadas, atinjindo 
40° desde os primeiros dias, e, a reação 
térmica é continua, não havendo ai periodo 
de apirexia. Mais benigna a infeção, obser
varemos fases de apirexia, ás vezes prolon
gada, apresentando-se a febre, não raro, de 
carater intermitente irregular. E frequente, 
nessa condição, haver quedas acentuadas de 
temperatura pela manhã e elevações térmi
cas vespertinas. E também alguns doentes 
desse grupo, sempre com flajelados no 
sangue circulante, costumam permanecer 
apireticos durante dias sucessivos, voltando 
depois a febre. Nos casos de média intensidade, 
os doentes apresentam reação térmica con
tinua; as temperaturas, porém, nunca se 
mostram demasiado elevadas, permanecendo 
a curva térmica, ás mais das vezes, entre

37° e 38,5°, com pequenas remissões pela 
manhã.

Resulta evidente, do que ai referimos, 
não haver uniformidade e nem carateristicas 
nos aspetos da curva térmica na tripanoso
miase aguda. As reações termicas, quasi 
sempre continuas, podem ás vezes apresen
tar intermitencias; estas, porém, são irregu
lares e variaveis, não oferecendo aspetos com
paráveis nos diversos doentes. De constante 
só podemos reconhecer a relação entre o 
numero de flajelados no sangue e a eleva
ção de temperatura: as temperaturas mais 
altas verificam-se nos doentes com infeções 
mais intensas. E também, de regra, maior 
gravidade é a dos casos clinicos em que a 
curva térmica atinje gráu mais elevado.

Corforme dissemos anteriormente, as 
reações térmicas permanecem emquanto são 
verificados parasitos na periferia; casos de 
infeção leve, porém, estudámos em que os 
flajelados não foram vistos no sangue, apesar 
de prolongar-se durante 2 ou 3 mezes a 
condição sub-febril, com temperaturas entre 
37° e 38°. Em tais doentes, ás mais das 
vezes, a inoculação de sangue em cobaias 
reproduz o protozoario.

A incidência, nada rara, de procesos pa
tojenicos nos centros nervosos expressa-se 
pelos sinais habituais da meningo-encefalite. 
Entretanto, nos casos até agora estudados, 
não temos verificado em seu conjunto, sinão 
parcialmente, os elementos da sindrome 
meninjitica, o que atribuímos á brevidade 
evolutiva do processo. De fato, uma vez evi
denciados os sinais de flegmasia dos centros 
nervosos, é bem curto o prazo de sobre- 
vida, morrendo os doentes, ás mais das 
vezes, em nossa observação, 2 ou 3 dias 
depois de reconhecido o ataque ao sistema 
nervoso.

Na sindrome meningo-encefalica predo
minam aqui as convulsões, quasi sempre 
generalisadas, em crises frequentes ou espa
çadas, mais raramente convulsões parciais. 
Em doentes, cuja moléstia parece evolver 
sem localizações nos centros nervosos surjem, 
num dado momento, convulsões generalizadas, 
lembrando crises de epilepsia e denunciando
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processos flegmasícos das meninjes e do 
cerebro. Aparecem nestes casos, algumas 
vezes, os vomitos carateristicos, sem esforços, 
nauseosos, fáceis, contínuos ou espaçados.

A criança, ás mais das vezes, ajita a 
extremidade cefalica de modo continuo, para 
um e outro lado, deste modo denunciando 
talvez a cefaléa, sintoma objetivo que, como 
muitos outros, não pode ser reconhecido 
com segurança devido á baixa idade dos 
doentes. Além disso, o sofrimento é tradu
zido, quasi sempre, em pequenos gritos es
tridentes e num fraco gemido constante, 
expressivos de processos para o lado das 
meninjes e do cerebro.

Contraturas e tamoem paralisias nem 
sempre chegam a ocorrer nos casos de evo
lução rapida, quando os doentes morrem 
pouco depois que aparecem as primeiras 
convulsões. Nos casos mais prolongados, as 
contraturas se revelam pelos sinais habituais 
localizados em d'versos grupos musculares. 
E também paralisias, nos últimos estádios 
da moléstia, foram verificadas.

Para o lado dos olhos as contraturas se 
manifestam em movimentos anomalos dos 
globos oculares e, não raro, em estrabismo. 
Strabismo acentuado, verificamos uma vez, 
na doente que faz objeto da observação 23, 
cuja afeção meningo-encefalica prolongou- 
se durante alguns dias, facultando por isso 
mesmo o aparecimento deste e de outros 
elementos da sindrome. Mais apreciável era, 
neste caso, a contratura dos musculos da 
nuca, bem revelada pelos meios habituais de 
pesquiza. Nos membros inferiores a con
tratura era denunciada pelo sinal de Kernig, 
unico doente em que este sinal foi bem veri
ficado. Si bem que um tanto deficientes em 
sua expressão sintomática, pela ausência de 
alguns elementos e pela difícil apreciação 
de outros, a sindrome de meningo-encefa- 
lite é reconhecível pelos dados semioticos, 
na tripanosomiase aguda. Mais decisivos, 
porém, têm sido os resultados das necro- 
psias, evidenciando processos inflamatori
os intensos nas meninies e na substancia 
nervosa e fundamentando a patojenia dos 
fenomenos observados, em localizações para

sitarias muitas vezes verificadas.
Consideramos sinais de exceção, na stn- 

tomatolojia dos casos agudos, aqueles obser
vados em alguns ou em raros doentes e se
guramente referiveis á ação do Trypanosoma 
Cruzi. Figuram nesse grupo de sinais:

Para o lado do aparelho ocular temos 
verificado, em alguns doentes, queratite 
aguda, uni ou bilateral. Alguns dias decorri
dos após o inicio da febre, os doentes apre
sentam inflamação dos olhos, grande fotofo- 
bia, caraterizando-se finalmen*e  a queratite. 
Aliás nas fôrmas crônicas, denunciadoras 
desses processos oculares dos casos agudos, 
encontram-se frequentemente cicatrizes es
branquiçadas na cornea. Nas zonas de tripa
nosomiase endemica são em elevado numero 
os indivíduos com manchas brancas na 
cornea, o que indica, em qualquer fase da 
moléstia, a ocurrencia de processos inflama
torios oculares.

Consequência desse ataque aos olhos, 
não são raros os casos, ainda no periodo 
agudo, de panoftalmias secundarias, com su
puração e perda total do globo ocular. Vimos 
uma criança em que esse fato ocorreu e ti
vemos oportunidade de observar 2 ou 3 
casos cronicos de tripanosomiase, em que a 
perda de um dos olhos não podería ser re
ferida senão àquele processo.

Processos cutâneos muito carateristicos 
figuram na sintomatolojia das infeções agu
das. Tivemos oportunidade de constatar, em 
3 observações, placas de necrose da pele con- 
secuttvamente á formação de vesícula e ao 
processo inflamatorio intenso dos tecidos 
circumvizinhos. A necrose atinjia pequenas 
rejiões de fótma mais ou menos circular, 
mostrando-se ai a pele negra, evidentemente 
gangrenada. Os tecidos necrosados destaca
ram-se depois, dando como rasultante peque
nas úlceras redondas.

Nos doentes, em que esse piocesso foi 
observado, a necrose limitava-se a 2 ou 3 
rejiões do revestimento cutâneo; fomos, porém, 
informados de que, num dos casos, novas 
placas de necrose vieram a aparecer em zonas 
diversas.

Este processo cutâneo c bastante carate-
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ristico e sui generis, seguramente interpreta- 
vel como resultante da ação do tripanosoma.

Outra modalidade de sindrome cutanea 
verificada em um caso de infeção aguda e 
num outro de infeção relativamente recente, 
apresentava-se sob o aspeto de pequenas 
manchas negras, circulares ou irregulares, di
fundidas em todas as rejiões do corpo, mais 
confluentes no rosto, nos membros e no 
tronco. F.ntre as manchas existiam pequenas 
vesículas cheias de serosidade, apresentando- 
se o conjunto do processo como um eritema 
exsudativo generalizado, intercalado de manchas 
negras esparsas. Nos dois doentes, em que 
verificámos este aspeto de afeção cutanea, 
nenhum fator etiolojico foi descoberto que a 
fundamentasse; além disso, no caso agudo, 
em que o processo cutâneo era mais intenso, 
foi ele se atenuando á medida que os outros 
elementos da infeção decreciain, com eles 
desaparecendo afinal.

O testículo constitue sede de localização 
do protozoario, nas fôrmas agudas e crôni
cas da tripanosomiase; por isso mesmo, no 
quadro sintomático das infeções agudas 
figura algumas vezes a orquite, mais ou 
menos intensa, acompanhada quasi sempre 
de epididimite. Numa observação que fize
mos de fôrma aguda em adulto, houve, ás 
primeiras fases da moléstia, a ocurrencia de 
orcho-epididimite, a qual perdurou por mais 
de dois mezes, de intensidade media. Em 
crianças nunca foi oportuna observação idên
tica, sendo de acreditar que o processo infla- 
matorio dos testículos, pelo menos em gráu 
de exteriorização apreciável, constitua sinal 
raro na moléstia, só verificável em indivídu
os adultos.

Outro sinal que nos foi revelado por 
infeção aguda em adulto, é o que se expres
sa em acentuada disfajia, para os alimentos 
solidos e também para os liquidos. A injes- 
tão de substancias solidas exije, para se 
completar, o auxilio de agua, referindo os 
doentes que o alimento fica retido no esôfa
go, trazendo sensações penosissimas. Mesmo 
a injestão de substancias liquidas, e, da pró
pria agua, pode apresentar dificuldade, não
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raro invencíveis, necessitando o artificio de 
deglutições cuidadosas e de pequenas parce
las do liquido.

Este sinal, de patojenia ainda mal escla
recida, relaciona-se talvez com a condição 
de disfajia conhecida pelo nome de mal de- 
engasgo, endemia extensa em rejiões do in
terior do Brazil e, segundo nossas obser
vações, verificada principalmente naquela' 
zonas, onde é encontrada a tripanosomiase. 
Será o mal de engasgo um elemento mais 
da tripanosomiase brazileira e essa disfajia 
das fôrmas agudas traduzirá a fase inicial 
da sindrome? Observámos, no correr de 
nossos estudos em Lassanee, numero bem 
elevado de doentes com mal de engasgo, 
havendo, em todos eles, outros sinais simul
tâneos da tripanosomiase. Apesar disso, 
tornam-se precisas novas pesquizas que auto
rizem, de modo irrecusavei, incluir o mal de 
engasgo na sintomatolojia multiforme da in
feção pelo Trypanosoma Cruzi.

Possuímos, de pesquizas realizadas pelo 
Dr. LEOCAD1O CHAVES, alguns dados 
interessantes e definitivos sobre o mal de 
engasgo. Em doentes que apresentavam a 
sindrome muito acentuada, o Dr. L. CHAVES 
verificou, pela radiografia, a existência de 
considerável ectasia do esofago, situada 
logo acima do cardia. Poude ainda constatai 
a ocurrencia de fenomenos spasmodicos do 
cardia, ficando deste modo explicada a dis
fajia respetiva, no caso que foi objeto de 
pesquizas. Devemos salientar que os doentes 
referem a diversas alturas do esofago o 
ponto em que as substancias injeridas ficam 
retidas, parecendo que o spasmo não se ve
rifica sempre no cardia, podendo ocorrer 
acima dele, em qualquer rejião. Quanto á 
patojenia exata do fenomeno, r.ão podemos 
adiantar, por emquanto, interpretação digna 
de fé.

Entre os aspetos de exceção, com que 
se apiesenta a tripanosomiase aguda deve
mos referir ainda a caquexia dos casos de 
infeção aguda prolongada. Verificada a infil
tração mixedematosa das fases iniciais, si os 
tripanosomas permanecem no sangue circu
lante e si os elementos agudos não sofrem
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atenuação apreciável, a criança vai experi
mentando decadência nutritiva progressiva, 
chegando ás vezes, a emagrecimento consi
derável, que contrasta com a inchação e 
com o estado tumido anterior. Nesse aspeto 
a tripanosomiase aguda é confundivel com o 
luetismo hereditário e com outras condições 
patolojicas conducentes á atrepsia- E, dada 
a precedencia da infiltração mixedematosa, 
com a permanência, nesta fase, de alguns 
sinais de hipo-tireoidismo, poderiamos com
parar este estádio da infeção com o mixedema 
magro, consecutivo ao mixedema gordo ante
rior. Exemplifica esta evolução das fôrmas 
agudas, a doente da observação 23a fotogra
fia n° 9, de uma infeção prolongada, onde o 
estado atrepsico atual é dos mais acentuados 
sem a interferencia de qualquer outro fator 
além da tripanosomiase.

Referida, em seus traços essenciaes, a 
sintomatolojia das fôrmas agudas da tripano
somiase brazileira, poderemos, em capítulos 
que vão se^i^ir, estudar as modalidades crô
nicas multiformes da doença.

Façamos, ainda aqui, exposição resumi
da das principaes lesões anatômicas verifica
das em diversas autópsias de casos agudos, 
deixando o complemento necessário deste 
assunto para trabalhos posteriores.

Alterações anatomo—patolojicas encon
tradas em autópsias da forma aguda da 
tripanosomiase americana. Localisações 

parasitarias.
Lezões macroscopicasr

Tecido adular si^t^-cul^ar^eo: A infiltração 
mixedematosa denuncia-se em todas as au
tópsias dos casos agudos pela verificação de 
substancia mucoide, generalizada a todas as 
rejiões. No tecido sub-cutaneo observa-se 
substancia gelatinosa. Nos casos em que a 
infiltração do tecido celular sub-cutaneo é 
mais acentuada, a pele incisada deixa escapar 
grande quantidade de liquido; lembra isso o 
que se observa nas necropsias dos casos de 
grandes edemas renaes.

Pleiades ganglionares periféricas-. Mais ou 
menos conjestionadas, as pleiades ganglio-

naes periféricas mostram os gânglios aumen
tados de volume. No pescoço observam-se, 
ao lado de gânglios volumosos, outros pe
quenos, miliares, dispostos em cordões ou es
parsos em todas as lejiões.

Qlandula tireoide: A tireoide, nas autó
psias até agora praticadas, mostrou-se sempre 
aumentada de volume e conjestionada. O au
mento de volume é uniforme, atinjindo igual
mente os lobos lateraes e o istmo do orgão. 
A's vezes, quando nenhuma alteração da 
glandula se exterioriza em vida, a necropsia 
demonstra hipertrofia dos lobos lateraes, cujo 
aumento é acentuado principalmente para 
a face posterior da traquéa.

Másculos do esqueleto: Ao exame gros
seiro, nada revelam de anormal.

Cavidade toracica\ Gânglios do medias- 
tino hipertrofiados e conjestionados. A cavida
de pleural mostra, de modo inconstante, pe
quena quantidade de liquido amarelo-citrino. 
Pulmões inteiramente livres, nada oferecendo 
de anormal ao exame macroscopico. A cavi
dade do pericardio contem constantemente li
quido, que é amarelo-citrino, nunca hemorra- 
jico, revelando-se ás reações especiaes como 
exsudato. A quantidadé desse liquido é quasi 
sempre pequena, atinjindo apenas algumas 
gramas; em alguns doentes, porém, a quan
tidade de liquido era mais considerável, achan
do-se a serosa distendida. Mostra o coração au
mento de volume pouco considerável, sendo 
de consistência mole, achatando-se sobre a 
superfície. Gordura sub-epicardial bem con
servada, traduzindo-se por grandes depositos 
de gordura nos sulcos periféricos. Muscula
tura dos ventriculos flacida, de coloração aver
melhada. Ao exame grosseiro não se pôde afir
mar a existência da dejeneração gordurosa; 
aquela que se apresenta sob a forma de pe
quenas manchas amarelas (aspeto de pele de 
tigre) existentes na musculatura, não foi en
contrada. Endocardio liso em toda a extensão.

Valvulas pulmonar e aortica livres, sem 
depositos nem espesamentos. Tunica interna 
liza, brilhante, sem manchas. Valvulas mitral 
e tricuspide bem moveis.

Apresenta o coração, assim, sinais de in
tensa miocardite. Pericardite foi vista em 
alguns casos.
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Cavidade abdominal-, Contem, de modo 
constante, alguns cm. c. de liquido amarelo- 
citrino; em certos casos, a quantidade de li
quido é mais considerável.

Baço aumentado de volume, conjestiona- 
do.

Figado aumentado de volume, pálido, 
amarelo côr de camurça, de consistência bas
tante diminuida, observando-se ao corte, o 
aspeto clássico do figado com dejeneração 
gordurosa. A esteatose, bastante intensa, 
atinje todo o tecido hepatico. O aspeto da 
viscera aqui lembra muito aquele constatado 
na febre amarela.

Rins: conjestionados, sem lesão macros
cópica apreciável.

Capsulas supra-renais: em algumas au
tópsias foram verificadas com grande conjes- 
tão, parecendo ainda haver grande redução 
da zona medular.

Pancreas: sem lesão apreciável.
Numerosos gânglios do mesenterio au

mentados de volume e conjestionados.
Intestino : conjestão da mucosa intestinal, 

e ás vezes descamação epitelial mais ou 
menos acentuada.

Nada de apreciável para o lado do aparelho 
genital, nos cadaveres do sexo feminino. 
Nos do sexo masculino foi observado, em 
ambas as vajinaes, derramamento seroso, não 
havendo lesões macroscópicas apreciáveis dos 
testículos.

Cavidade craneana (casos de meningo-ence- 
falite): aderencia da dura-mater á caixa ossea - 
intensa conjestão das meninjes internas - pa- 
quimeninjite serosa bem .acentuada- pontua
do hemorrajico da massa cerebral. Conjestão 
meningo-encefalica bem evidente e espessa- 
mento apreciável da aracnoide e da pia mater.

Medula : conjestão das meninjes e, em 
alguns casos, da substancia medular.

Nervos periféricos: ausência de lesões 
macroscópicas nos cordões nervosos perifé
ricos.

Exame microscopico:
O estudo feito em cortes histolojicos, 

dos diferentes orgãos colhidos nas autópsias 
dos casos agudos, mostrou em muitos deles, 

a presença do Trypanosoma Cruzi com a mor- 
folojia de corpúsculos leishmaniformes reuni
dos em grandes aglomerados.

No miocardio, a abundancia desses aglo
merados é particularmente notável; em quasi 
todos os campos microscópicos dos cortes de 
coração, são encontradas fibras parasitadas.

No sistema nervoso central foram vistos 
fócos parasitarios e outros de infiltração leu- 
cocitaria tanto no cerebro, como no cerebe- 
lo, nos núcleos centraes, na protuberancia, 
nos pedunculos, e bem assim no bulbo e na 
medula.

Musculos do esqueleto de diferenles 
rejiões mostraram abundancia de parasitas.

Também aglomerados de parasitas foram 
vistos na fibra muscular lisa, em diversos 
orgãos. Em uma autópsia de criança, o utero 
mostrou fócos parasitarios nas fibras lisas.

Tireoide : fócos parasitarios situados no 
epitelio vesicular e fócos de infiltração leu- 
cocitaria esparsos.

Testículos: localizações parasitarias ás 
vezes abundantes.

Ovários : fócos parasitarios nos foliculos.
Capsulas supra-renais : localizações para

sitarias na substancia cortical.
São estas as principais localizações do 

parasita até agora verificadas.
É possivei que oufros orgãos, nos quais 

temos observado processos histo-patolojicos 
intensos, constituam sede do parasita apenas 
durante curto periodo, rareando mais tarde 
as fôrmas parasitarias de modo a se tornar 
dificil sua constatação. E, realmente, é de sur
preender que no figado e no baço, por exem
plo, orgãos intensamente lesados, os parasi
tas não tenham sido verificados, parecendo 
que aí, na patojenia dessas alterações, tenham 
importância preponderante, toxinas do tripa- 
nosoma

Observações clinicas de casos agudos 
da tripanosomiase brazileira

OBSERVAÇÃO 1.

Berenice, 2 anos de idade, residente em 
Santa Rita, distante 3 léguas de Lassance, 
em casa infestada pela Triatoma megista.
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Foi o primeiro caso verificado da tripa

nosomiase humana. Veiu á consulta ém 
abril de 1909, apresentando reação térmica 
elevada e monstrando-se infiltrada. Referem 
os projenitores que a febre teve inicio ha 8 
dias. Desde 2 dias que a doente começou a 
inchar de modo sensível, o que despertou a 
atenção da familia.

Exame: Facies bouffi, com as palpebras 
tumefatas, infiltração sub-cutanea no rosto. 
Glanglios engurjitados em diversas pleiades 
periféricas. Baço e figado crecidos. Sensação 
de crepitar pela opressão das bochechas. 
Temperatura axilar 39°4. Trypanosoma Cruzi 
no sangue periférico. Numero regular, de 
flajelados. Ausência de albumina na urina.

Evolução: A doente retirou-se para o do
micilio. Observada 8 dias depois, mostrava 
ainda parasitas no sangue e permanecia in
filtrada. Informações posteriores referiram a 
evolução benigna dos elementos agudos, 
passando a moléstia ao estado cronico.

OBSERVAÇÃO 2.

ALBERTA, 4 mezes e 9 dias de idade, 
parda, residente a 2 quilômetros de Lassan
ce, em cafúa onde abundam triatomas, na 
sua grande maioria, infetadas.

Projenitores com bocio e apresentando 
também sinaes cardiacos da tripanosomiase. 
Um umco irmão, SEBAST1ÃO, com a fónna 
nervosa da moléstia, tendo falecido um mez 
depois da doente desta observação, revelando 
os estudos histo-patolojicos, parasitas nos te
cidos. Antes da moléstia atual, era a criança 
sadia, nunca havendo sofrido qualquer altera
ção patolojica.

Febre ha 15 dias. Desde 6 dias os paes 
notam que a doente começou a inchar, pelo 
que foi ela trazida á consulta.

Exame, Aspeto tumido generalizado, apre
sentando a creança infiltração por todo corpo, 
mais acentuada na face. Palpebras empapu- 
çadas e semi-cerradas. Lábios espessos. 
Lingua grossa e pastosa. A compressão das 
bochechas deixa apreciar um crepitar carate- 
ristico de infiltração mucoide. A pressão do 
dedo, em qualquer rejião infiltrada, não deixa 
sinal, deste modo revelando a natureza dura, 

mixedematosa, da infiltração sub-cutanea. 
Queda abundante dos cabelos. Baço crecido, 
excedendo um pouco o rebordo costal esquer
do. Figado aumentado de volume, excedendo 
também o rebordo costal direito, na linha 
mamilar, de 4 centímetros. Temperatura axi- 
lar, no momento do exame, 38°4.

Trypanosoma Cruzi no sangue periférico. 
Tripanosomas em grande numero na circula
ção.

Evolução: Esta doente foi acompanhada, 
com observações diarias, durante 4 dias. A 
temperatura pela manhã foi sempre de 38° 
ou 38° e tanto, permanecendo continuada- 
mente esta reação termica. O numero de tri- 
panosomas na periferia foi sempre em au
mento progressivo, até o dia da morte. A 
7-VI-910, quatro dias depois do nosso exame, 
a criança faleceu. Segundo referencia dos 
projenitores, a morte foi precedida, na noite 
anterior, de convulsões repetidas e de vomi- 
tos.

Desta doente praticámos a autópsia, 
sendo a primeira da moléstia.

Segue-se o protocolo da necropsia resu
mido :

Sub-itericia das conjuntivas e de algumas 
zonas da pele, infiltração sub-cutanea genera
lizada (mixedematosa). Liquido citrino, abun
dante, na cavidade peritoneal. Figado muito 
aumentado, excedendo de 4 centímetros o rebor
do costal na linha mamilar. Dejeneração gor
durosa em massa do figado, apresentando-se 
o orgão com a coloração amarela carateristica 
e revelando-se a gordura pela reação corante. 
Comparável o figado, na intensidade da deje- 
neração, ao da febre amarela: vesícula biliar 
cheia de bile. Baço muito aumentado, exceden
do o rebordo costal, de coloração vermetho-es- 
cura. Ganglios mesentericos numerosos e aumen
tados de volume, alguns de modo bem apre
ciável. Grande derramamento no pericardio, 
liquido de côr citrina idêntica á do derramamento 
peritoneal. Pericardio conjestionado. Coração 
sensivelmente aumentado de volume. Glandula 
tireoide aumentada de volume e muito conjes- 
tionada.

Timus de graudes dimensões, prolongan
do-se para baixo até o 2» terço do esterno.
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Mucosa do estomago e do intestiuo conjestio- 
nada. Gânglios engurjitados no mediastino, 
nas axilas e no pescoço, alguns deles bem vo
lumosos. Meninjes cerebrais conjestionadas - 
leptomeninjite serosa intensa.—Cortex cerebral 
muito conjestionada, apresentando aos cortes, 
em algumas zonas, pontilhado hemorrajico.

O estudo histolojico do material desta 
doente foi o ponto de partida de todas as 
verificações posteriores relativas ás localiza
ções do protozoarío nos tecidos.

O coração mostrou-se, ao exame, com 
notável quantidade de parasitas. O mesmo 
aconteceu com os musculos de todas as re- 
jiõee-No cerebro foram verificadas localiza
ções parasitarias, em diversas zonas da subs
tancia nervosa.

OBSERVAÇÃO 3.

Menino GERALDO, com 2 mezes e 
meio de idade, residente em Lassance. no 
povoado, em cafúa infestada pela triatoma.

Notou a projenitora que a febre teve 
inicio quando a criança contava apenas 9 dias 
de idade. Depois disso as reações térmicas 
têm sido de pequena intensidade. Projenitora 
com hipertrofia da glandula tireoide, não 
referindo antecedentes de luetismo.

Exame- Infiltração sub-cutanea pequena, 
melhor apreciável em algumas rejiões, espe
cialmente na face. Baço e figado crecidos. 
Na pele, uma erupção generalizada, de 
aspeto curioso, constituída de pequenas vesí
culas com serosidade e, entre elas, regular
mente espaçadas, manchas escuras, formadas 
de tecido resistente, que faz pequena saliên
cia.

Não ha sinaes de heredo-luetismo. Tem
peratura, no momento do exame 37°6.

Trypanosoma Cruzi no sangue periféri
co. Pequeno numero de flajelados.

Evolução-, acompanhamos este doente 
durante 15 a 20 dias. Conservou-se ele sempre 
sub-febril, nunca elevando-se a temperatura 
além de 37°6, havendo dias de apirexia. A 
afeção cutanea não variou de aspeto durante 
o tempo de nossa observação e os tripano
somas do sangue periférico aí foram obser
vados em numero muito diminuto. Perdemos 

o doente de observação e não sabemos como 
evoluiu posteriormente a moléstia.

OBSERVAÇÃO 4.

MARIA, de 13 mezes de idade, residen
te em Jaboticabas, 3 léguas distante de Las
sance. Ausência de moléstia febril anterior. 
Projenitores relativamente sadios, apresentan
do ambos hipertrofia pequena da glandula 
tireoide. Residência infestada pela Triatoma. 
megista — Quando veiu á consulta, fazia 5 
dias que. adoecera.

Exame-, Aspeto de infiltração atenuada, 
apreciável sobretudo na face. Edema duro 
dos membros inferiores, não deixando a im
pressão do dedo que oprime.

Baço crecido, apalpavel sob o rebordo 
costal. Figado com aumento de volume apre
ciável. Gânglios engurjitados em diversas 
pleiades periféricas, sobretudo no pescoço e 
nas axiiaa-A tireoide parece mostrar peque
no aumento de volume, o que não podemos 
afirmar com segurança. Trypanosoma Cruzi 

o sangue perifelico.
Evolução: seguimos esta idoente desde

dia 14-V -910 até 22 --V -910. A
temperatura apresentou a seguinte curva:

Dia 14 m. 40° t. 39° 8
« 15 m. 39» 3 t. 37o8
« 16 m. 37o & t. 39o
« 17 m. 38o t. 390
< 18 m. 38o 6 t. 38° 7
« 19 m. 37o t. 37o2
« 20 m. 37o t. 37°
« 21 m. 37o t. 37°
« 22 m. 37o t. 37°

O numero de parasitas foi diminuindo 
da circulação periférica, até observação final 
á 22, quando dificilmente era observado um 
flagelado pelo exame a fresco. Os outros 
sinaes morbidos foram também se atenuan
do, retirando-se a doentinha do hospital api- 
retica e com a infiltração muito diminuída. 
Dois anos depois tivemos ensejo de 
rever esta doente. Notamos a tireoide sensi
velmente aumentada de volume, o baço ainda 
crecido e também o figado. Não encontrámos, 
nessa epoca, alterações do ritmo cardíaco. 
Trata-se, nesta observação, de uma fórma 
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aguda, com reações térmicas pouco elevadas 
e ausência de ataque ao sistema nervoso 
central.

OBSERVAÇÃO 5. 
Estampa 6 fot. n. 1.

Menina JERSINA, de 1 ano e 6 mezes 
de idade, residente proximo de Lassence, 
em Santa Rita. Casa infestada pela Triatoma 
megista. Projenitores com hipertrofia da ti
reoide e com alterações do ritmo cardiaco. 
Nunca adoeceu até a presente moléstia. Ha 
um mez começou a ter febre elevada, apre
sentando também fenomenos inflamatorios 
para o lado dos olhos. Desde 15 dias, segun
do referem os pais, a doente mostra-se in
chada, contrastando este estado com a ma
greza anterior. A inchação tem-se agravado 
progressivamente e a temperatura mantem-se 
sempre elevada.

Exane--. Infiltração generalizada das mais 
acentuadas que temos observado.

Facies bollffl- com palpebras empapuça- 
das, lábios grossos, fenda Intra-labial semi- 
aberta, lingua grossa e pastosa. Edema duro, 
não conservando a impressão do dedo e 
crepitando peta compressão de algumas re
jiões, especialmente das bochechas. Trata-se 
de mixedema generalizado, mais acentuado 
na face, porém bem apreciável em todas as 
rejiões. Parece haver aumento de volume da 
glandula tireoide. Numerosos gânglios em 
sua maioria miliares, no pescoço, gânglios 
volumosos nas axilas e nas rejiões inguino- 
crurais. Hepato-megalia considerável, medin
do c figado 11 centímetros sobre a linha 
mamilar direita e excedendo de f> centíme
tros o rebordo cossal-Baço também crecido, 
apalpavel sob o rebordo costal esquerdo. 
Ausência de fenomenos para o lado do siste
ma nervoso—Diarrea não banguinolenta, 
desde o inicio da moléstia, tendo sido nega
tivo o exame das fezes, relativamenta a para
sitas intestinais.

Tempetatura no momento do exame 
40°. Trypanosoma Cruzi no sangue periférico'. 
Numero regular de tripanosomas, sendo 
observados flajelados, um ou 2 em todos os 

campos do microscopio, pela pesquiza a 
fresco.

Evolução- Não foi possível acompanhar 
de perto a marcha da moléstia, visto ter se 
retirado a doente para domicilio. Dez dias 
depois do primeiro exame, voltou a criança 
ao consultorio, conservando integrais os sin
tomas referidos, inclusive o mixedema gene
ralizado. Ao exame do sangue verificámos 
ainda flajelados na periferia, em numero 
menor do que nas pesquizas anteriores In
formações posteriores noticiaram a melho
ra da doente, isto é, a passajem da molés
tia ao estado cronico.

Esta doente foi novamente observada 3 
anos mais tarde (Estampa 6 fot. N° 2). 
Nessa epoca estava apiretica e não mostrava 
parasitas no sangue periférico. O mixedema 
no gráu de intensidade anterior, havia desa
parecido, restando apenas leve infiltração da 
face. A tireoide mostrava-se aumentada de 
volume, sem hipertrofia considerável. O baço 
ainda estava crecido e assim o figado.

Especialmente notámos um desenvolvi
mento fisico retardado e uma condição or
ganica geral inferior. Não havia ainda alte
rações apreciáveis do ritmo cardiaco.

Nesta observação trata-se ainda duma 
fórma aguda comum, de evolução benigna. 
Ha de mais notável, ai, a intensidade do mi
xedema, bem revelada na fotografia, e sua 
atenuação posterior, ausente qualquer inter
venção opoterapica. Devemos também salien
tar o retardamento do desenvolvimento fisico. 
Nenhum sinal observamos, nessa fase da 
moléstia, para o lado do sistema nervoso.

OBSERVAÇÃO 6. 
Estampa 6 fot. n. 3.

Menina RITA, de 3 mezes de idade, re
sidente proximo de Lassance, em cafúa de 
triatomas muito infetadas. Projenitores com 
bocio, e apresentando alterações do ritmo 
cardiaco. Seis irmãos, todos de aspeto doen
tio, de desenvolvimento retardado,sendo 
possivel em alguns apreciar aumento de vo
lume evidente da tireoide.

Inicio da reação térmica ha 10 dias. 
Gritos estridentes, com ajitação apreciável, 
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notando-se sobretudo movimentos repetidos 
da extremidade cefslica.

Infiltração mixedematosa muito acentua
da na face e em outras rejiões. Edema duro 
(mixedema) não deixando a impressão do 
dedo. Figado e baço muito crecidos. Queratite 
de um dos olhos. Tripanosoma Cruzi no sangue 
periférico. Parasitas em grande numero, 
havendo campos do microscopio, ao exame 
a fresco, em que eram notados 3 e 4 flaje- 
lados.

Evolução-, não tivemos nova oportunida
de de observar esta doente, que faleceu 3 
dias depois da primeira consulta, em domi
cilio, não tendo sido possível colher infor
mações de valor, relativas ás condições em que 
se deu o obito.

Pela abundancia de parasitas na periferia 
já podíamos ajuizar mal do prognostico deste 
caso agudo. Havia também aí, indicando 
talvez fenomenos para o lado das meninjes, 
a grande ajitação e gritos estridentes que 
chamaram nossa atenção.

Como fato de importância, devemos 
ainda salientar a queratite, pela primeira vez 
verificada neste caso agudo da tripanoso
miase.

OBSERVAÇÃO 7

HERCULANO, de 1 ano e 8 mezes de 
idade, branco-residente em Santa Rita, pro
ximo de Lassanee. Pais com hipertrofia 
apenas apreciável da glandula tireoide

Saude anterior referida como bôa. Grande 
elevação térmica desde 16 dias.

Aspeto infiltrado bem apreciável. Mixe
dema generalizado, não deixando a impressão 
do dedo e crepitando em algumas rejiões. 
Numerosos gânglios no pescoço, nas axilas 
e nas rejiões inguino-cruraes. Tireoide com 
aumento de volume evidente. Baço muito 
crecido, excedendo o rebordo costal e fazen
do suspeitar do impaludismo. Figado com 
aumento também muito considerável, exce
dendo de 4 centímetros o rebordo costal 
sobre a linha mamilar direita. Trypanosoma 
Cruzi no sangue periférico. Parasitas em nu
mero regular na circulação. Exame negativo
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relativamente ao impaludismo. Ausência de 
albuminuria.

Evolução-, não vimos mais o doente, sa
bendo posteriormente que os sinaes da infe
ção aguda desapareceram. Foi esse um caso 
de infeção benigna, sem qualquer sinal para 
o lado do sistema nervoso central.

OBSERVAÇÃO 8.

DEOLINDO-3 mezes de idade, preto, 
residente a 2 quilômetros de Lassanee, em 
cafúa de triatomas na grande maioria 
infetadas. Mãe com bocio e fôrma cardiaca 
da tripanosomiase. Tem 3 irmãos, todos com 
hipertrofia da glandula tireoide, apresentando 
um deles, adulto, alterações do ritmo.

Doente desde 8 dias, com elevação tér
mica considerável.

Exame-, infiltração mixedematosa gene
ralizada, acusando a mãe o fato, que se traduz 
na inchação do doente. O edema é duro, não 
deixa a impressão do dedo, crepita á pressão 
das bochechas, tudo indicando a natureza 
mucoide da infiltração sub-cutanea. Gânglios 
miliares numerosos no pescoço, nas axilas e 
nas rejiões inguino-cruraes. Notável hepato- 
megalia. Baço também crecido, apalpavel sob 
o rebordo costal. Temperatura, no momento, 
do exame, 38o. Trypanosoma Cruzi no sangue 
periférico. Parasitas em grande numero no 
sangue circulante, sendo mesmo este um dos 
casos agudos com infeção mais intensa.

Evolução- A temperatura esteve sempre 
elevada, durante toda a moléstia, que evoluiu 
em 14 dias. Vimos o doente apenas duas 
vezes: na primeira consulta e na vespera da 
morte. — No ultimo exame, isto é, 24 horas 
antes do obito, notámos rijidez apreciável 
dos musculos da nuca, grande ajitação e vo- 
mitos contínuos. A pesquiza do sinal de 
Kering foi negativa. O numero de parasitas 
era então muito elevado, maior do que na 
primeira pesquiza. O doente, segundo referem 
os pais, apresentou convulsões repetidas na 
noite que precedeu a morte.

Autópsia:
Lesões macroscópicas mais importantes: 

derramamento citrino abundante na cavidade 
peritoneal- Gânglios volumosos e numerosos
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no mesenterio. Figado intensamente gorduro
so, com'esteatose total, atinjindo toda a massa 
do orgão-Baço crecido e muito conjestionado, 
de coloração vermelho escura. Capsulas supra- 
renais muito ftaveis. Rins sem lesões macros
cópicas apreciáveis. Mucosa .intestinal conjes- 
tionada.

Cavidade toracica: grande derramamento 
citrino no pericardio.

Gânglios volumosos no mediastino. Pul
mões sem lesão apreciável; ausência de derra
mamento na pleura.

Tireoide com sensível aumento de volume 
e evidente conje^tão.

Cavidade craniana: meninjes conjestiona- 
das intensamente e aderentes. Paquimeninjite 
serosa muito intensa. Cortex cerebral conjestio- 
nada e com pontilhado hemorrajico esparso.

Pericardite. Miocardite intensa.

OBSERVAÇÃO 9.

Menino RAYMUNDO, com um ano e 
meio de idade, residente em Santa Rita, a 6 
léguas de Lassance, em cafúa de triatomas. 
Projenitores com a fórma cardiaca da tripa
nosomiase. Febril ha um mez. Saúde perfei
ta até o presente ataque niorbido.

Exame. Infiltração mixedematosa notá
vel, dando á distancia a segurança do diag
nostico. Oanglios engurjitados nas principais 
pleiades periféricas. Figado consideravelmen
te crecido. Baço apalpavel sob o rebordo 
costal, lembrando a esplenomegalia palustre. 
Temperatura axilar 38°5. Trypanosoma Cruzi 
no sangue periférico. Parasitas em numero 
regular, facilmente verificáveis.

Evolução: não continuamos a observa
ção, visto retirar-se o doente para lugar 
distante. Não soubemos da evolução poste
rior.

OBSERVAÇÃO 10.

JOSÉ, de Santa RHa, proxmo á Lassan- 
ce, residente em cafúa de triatomas.

Infiltração generalizada apreciável. Gân
glios cervicais e axilares volumosos.

Figado e baço crecidos. Aumento de vo
lume pequeno da glandula tireoide. Tempe- I 

ratura axilar, no momento do exame, 38°. Try
panosoma Cruzi no sangue periférico. Para
sitas raros.

Evolução. Quando observámos este do
ente, pela primeira vez. a febre datava dum 
mez e o estado geral era relativamente be
nigno, nenhum elemento existindo de gravi
dade. Posteriormente tivemos ainda 4 ou 5 
oportunidades de observar o caso, verificando 
assim a permanência de flajelados em circu
lação durante 3 mezes, sempre em numero 
muito diminuto, tornando-se necessários de
morados exames a fresco para encontral-os. 
De acordo com essa intensidade minima da 
infeção, a sintomatolojia foi sempre atenua
da, conservando-se o doente, ás vezes, sub- 
febril, com temperaturas de 37°5 á 38°, outras 
vezes, apresentando-se apiretico. Decorridos 
3 mezes os parasitas desapareceram da peri
feria e também não foi mais observada ele
vação térmica. Vimos ainda o doente algu
mas vezes, sempre apiretico, não mais sendo 
vistos flajelados no sangue. A glandula tire
oide, mezes depois, mostrava pequeno au
mento de volume.

OBSERVAÇÃO 11. 
Estampa 0 fot. n. 15.

MARINHA SOARES DE ALMEIDA, 18 
mezes de idade, parda, residente proximo de 
Lassance, em cafúa de triatomas. Pai, mãe e 
3 irmãs vivos, aparentemente sadios. Naci- 
mento a termo, tendo a criança, até a presen
te data, desenvolvimento normal. Bem cons
tituída e de aspeto robusto.

Ha 8 dias adoeceu, apresentando diar- 
réa, forte timpanismo abdominal e saliência 
do ventre. Apareceu então a febre e uma 
erupção urticariforme no tronco e nos 
membros.

Exame: Temperatura axilar 37° 5. A ti
reoide não mostra aumento apreciável de vo
lume. Facies bouffi, mostrando edema duro, 
apreciável também nos membros. Baço e fi
gado muito crecidos. Hipertrofia ganglionar 
generalizada. Alguns elementos urticariformes, 
em via de regressão, no torax, no abdome e 
nas extremidades. Trypanosoma Cruzi no
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sangue periférico. Tripanosomas em peque
no numero.

Exame de urina negativo relativamente 
á albumina e a outros elementos que indi
cassem lesão renal.

Evolução. Foi tratado em domicilio, tendo 
recebido medicação apenas sintomática. No 
fim de 8 dias voltou á consulta apiretica, sendo 
o estado geral bastante melhor. No sangue pe
riférico havia ainda raros tripanosomas e o 
mixedema persistia, mais ou menos no 
mesmo gráu. Informações posteriores referem 
a cura dos fenomenos agudos.

OBSERVAÇÃO 12. 
Estampa ti fot. n. 5.

CARLOTA, de 5 mezes de idade, branca, 
residente em Muquem, 5 léguas de Lassan
ce, em cafúa de triatomas.

Nacida a termo, gozou sempre bôa 
saude e é de aspeto robusto. Mãi portadora 
de bocio e com sinais de hipotireoidismo. 
Adoeceu ha 20 dias, com febre de carater re- 
mitente acompanhada de vomitos e de dia- 
rréa. Continuando a febre, a criança começou 
a aumentar de volume, tornando-se extraor
dinariamente gorda, na expressão das pes- 
sôas de sua familia. Simultânea com a febre 
manifestou-se em uma das coxas uma placa 
arredondada, de cór violacea e endurecida 
(Estampa 6 fotografia n. 5) atribuída pela 
familia á picada da triatoma.

Exame, Abatida e febrii-temperatura 
38°. Edema generalizado, muito consistente, 
não se deixando deprimir pela pressão diji- 
tal. A tireoide não mostrava aumento de vo
lume apreciável á vista. Baço e figado muito 
aumentados. Para o lado da pele, além do 
mixedema, era observado um leve eritema 
serpijinoso, mais acentuado no tronco e nos 
membros, dando aspeto marmoreo ás super
ficies dessas rejiões. Na coxa esquerda, pro
ximo do joelho, persistia a placa acima re
ferida e que era constituída por um endure
cimento da pele e tecido celular sub-adjacen- 
te, com mortificação superficial dos mesmos 
tecidos, medindo cerca de 20 cm. de diâmetro, 
cercada de uma orla esbranquiçada. Ausên
cia de albumina nas urinas. Trypanosoma 

Cruzi no sangue periférico. Tripanosomas 
em numero bem regular. Em cortes do tecido 
sub-cutaneo, de fragmentos obtidos’ por biop- 
sia, verificou-se a presença da mucina, confir
mando-se deste modo a natureza mixedema
tosa do entumescimento.

Evolução: permaneceu apenas 2 dias 
sob assistência hospitalar. O mixedema per
sistia. A temperetura manteve-se entre 37°6 e 
38°5.

Mais tarde vieram informações, que re
feriram o falecimento da criança, considera
velmente inchada, alguns dias depois de sua 
retirada do hospital.

Ha nesta observação, de mais notável, a 
placa do tecido mortificado, observada na 
coxa, acompanhada de outros fenomenos cu
tâneos traduzidos num eritema serpijinoso. 
O mixedema era também aqui dos mais acen
tuados e bem caraterizado em sua natureza 
exata. Não sabendo da evolução completa do 
caso, ignoramos se houve ataque aos centros 
nervosos, determinando o obito, ou se este 
se verificou independente da afeção daqueles 
centros.

OBSERVAÇÃO 13. 
Estampa 6 fot. n. 4.

SOLEDADE, de 5 mezes e meio de 
idade, parda, residente proximo de Lassance, 
em cafúa de triatomas. Nacimento a termo — 
Desenvolvimento fisico normal. Intelijencia 
viva.

E' a primeira vez que adoece. Ha uni 
mez mostra-se febril, sendo os acessos ora 
de reação térmica elevada, ora mais atenua
dos. Períodos transitórios de apirexia. Edema 
generalizado, não muito acentuado (mixede
ma), elástico, não deixando a impressão do 
dedo. Figado aumentado e doloroso á pressão 
Baço crecido. Tireoide um pouco aumentada, 
sendo dificil de ser apreciada pela abundan 
cia da infiltração. Gânglios cervicaes, axilares 
e inguinaes engurjitados. Temperatura 38° 5. 
Ausência de albumina nas urinas. Tripanoso- 
nta Cruzi no sangue periférico. Numero re
gular de parasitas.

Evolução-, esta doente foi examinada 
pela primeira vez a 16 de Setembro de 1912.



322 Coletânea de Trabalhos Científicos

---------- 52------------

A 24 de Novembro voltou ao consultorio, 
apresentando-se menos infiltrada, com a tem
peratura de 38» 2. Apresentou-se prostrada e 
sonolenta. O numero de tripanosomas era 
menor do que no primeiro exame. Deixou no
vamente o hospital. Foi vista novamenfe a 
18 de Dezembro :-lnilltração diminuída. Fi
gado e baço mais aumentados do que ante
riormente. Apatia. Pouca vivacidade. Tempe
ratura 38o. Tripanosomas no sangue periféri
co. Reação térmica pouco elevada. A 20X11
1912 tamperatura 37o 3. A 2 de Fevereiro de 
1913 voltando a criança ao consultorio, obser
vamos : Bemdisposta.com atenuação de todos 
os elementos morbidos. Figado e baço ainda 
aumentados. Ausência de tripanosomas do 
sangue periférico. A 20 de Março de 1913 
notámos: desenvolvimento retardado, não 
consegue ainda sentar-se, o que deveria fazer 
pela idade. Emagrecida. Completamente de- 
sinfiltrada. Figado aumentado. Baço apalpavel 
sob o rebordo costal. Queda de pelos. Au
sência de tripanosomas no sangue periférico.

Ha que salientar, nessa observação, a 
longa permanência da reação térmica, rr ca- 
rater intermitente irregular. Também o fla
jelados permaneceram na circulação por te rpo 
demasiado longo, relativamente á regra g<ral 
nas fôrmas agudas. A infiltração foi sofrendo 
atenuação progressiva, até desaparecer, tor
nando-se emagrecida a criança, o que pode 
ser interpretado como a fase magra do mixe
dema. E' de interesse referir o retardamento 
evidente do desenvolvimento fisico, exibindo- 
se depois de alguns mezes da infeção.

OBSERVAÇÃO 14. 
Estampa 10 foi. n. 17.

FLORENCJO-9 mezes de ida^e, pardo - 
residente nas Telhas a 6 quilometros de Las
sance. Ha 15 ou 20 dias que se mostra febril. 
Reação térmica diaria, dimir.uindo pela manhã 
e mais elevada á tarde e á noite. Nos últi
mos 4 dias a familia notou que a criança in
chava, pelo que trouxeram-na á consulta. 
Diarréa forte no principio, agora diminuída. 
Bem desenvolvido e bem proporcionado para 
a idade que tem.

Exame-, infiltração generalizada. Tempe

ratura 39°8, 150 pulsações por minuto. Figa
do aumentado, excedendo de 2 dedos o 
rebordo costal, na linha mamilar. Borda do 
figado dura e fina. Baço aumentado, apalpa
vel sob o iebordo costal esquerdo. Gânglios 
das pleiades periféricas aumentados Mixede
ma não muito acentuado. Ulceração pro
funda, de fundo sanioso na dobra do joelho 
direito, de bordas arredondadas e talhadas a 
pique. Pustula com necrose na dobra do 
cotovelo esquerdo. Trypanosoma Cruzi no 
sangue periférico.

Evolução; este doente, que não perma
neceu no hospital, veiu a falecer 8 a 10 dias 
depois do primeiro exame, informando a fa
milia, que as manifestações cutaneas aumen
taram consideravelmente, aparecendo zonas 
de necrose em outras rejiões do corpo.

Ha que salientar, ai, o processo cutâneo, 
de natureza necrotica, e a gravidade do caso 
mesmo na ausência de sinais nervosos.

OBSERVAÇÃO 15.

LAURINDA FERRE1RA-11 mezes de 
idade - branca - residente proximo de Lassan
ce. Pai e mãe vivos, em boas condições de 
saude, não apresentando bocio. Um único 
irmão falecido na primeira infancia. Naci- 
mento a termo — desenvolvimento regular até 
a presente data. Dentição, marcha e articula
ção das palavras já iniciadas. Domicilio in
festado pela Triatoma megista, em zona 
não paludosa. Ha 15 dias adoeceu de febre, 
acompanhada esta de diarréa e vomitos. Os 
dois últimos sinais cessaram no fim de alguns 
dias, continuando a febre com exacerbações 
vesperais. Dias depois da febre iniciada ve
rificou-se infiltração geral, informando os 
projenitores que a doente engordara de re
pente.

Exame-, infiltração generalizada, de cara- 
ter mixedematoso, apreciável sobretudo na 
face e nos membros. Acentuada palidez do 
tegumento. Temperatura 37°6. Prostração 
geral, com momentos de ajitação. Hipertrofia 
ganglionar sensivel no pescoço, nas axilas e 
rejiões inguino-crurais. Baço e figado creci- 
dos e um pouco dolorosos á pressão. Ausen-

Bemdisposta.com
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cia de albuminuria. Trypanosoma Cruzi no 
sangue periférico.

Evolução-. O estado da doente agravou- 
se nos dias seguintes, persistindo a febre e 
o mixedema, aquela com exacerbações ves- 
perais minimas de 38°5. A ajitação acentuou-se, 
impedindo o sono. O apetite desapareceu e 
vieram vomitos rebeldes. Catarro bronquico, 
com dificuldade de respiração.

Marcha da ■ temperatura.
Dia Manhã Meio dia Tarde

5 - 37,6' 37,4
« 6 37,2 39,4 38,8
« 7 37,4 38,8 38,4
« 8 37,2 38,4 38,4
« 9 36,8 37,2 alta

No 5o dia de permanência hospitalar a 
criança retirou-se ainda febril e com todos 
os elementos morbidos no mesmo gráu de 
intensidade. Faleceu -poucos dias depois, 
ignorando-se como teve lugar o obito.

OBSERVAÇÃO 16.

Estampa 7 fot n. 6.

MANOEL SOARES DE MACEDO- 
branco, 11 mezes de idade, residente em 
Santa Rita, a 5 léguas de Lassance, em 
cafúa de triatomas. Projenitores adoentados 
e apresentando hipertrofia da glandula tire- 
oide. Tem 4 irmãos vivos e 4 outros falece
ram, todos nas primeiras idades. Nacimento 
a termo. Dentição, palavra e marcha já ini
ciadas.

Ha 10 dias apareceu a febre, de marcha re- 
mitente’. Simultaneamente foi observada pe
quena papula avermelhada em uma das pál
pebras, com entumecimento edematoso da 
mesma e do rebordo orbitario corresponden
te. Poucos dias depois manifestou aumento 
de vohme da gtanduta tlreoide, notatfo peta 
familia e começou a engrossar no rosto, nos 
membros superiores e inferiores.

Exam:: Temperatura 38° 6. Palidez, pros
tração, de quando em vez crises de ajitação, 
grande impertinência. Infiltração mixedemato- 
sa no rosto e nos membros. Tireoide visivel
mente aumentada. Baço e figado crecidos, 
sendo o primeiro apalpavel sob o rebordo 

costal, que é excedido de 3 dedos. Gânglios 
engurjitados nas pleiades periféricas. Nenhu
ma perturbação dij estiva ou nervosa. Trypa
nosoma Crnzi no sangue periférico.

Evolução: No dia seguinte ao do primei
ro exame o mixedema era mais acentuado e 
a temperatura que, pela manhã, era de 37o, 
acendeu á tarde a 38o. Ausentou-se no 3° 
dia para o domicillo-vindo a restabelecer-se 
do estado agudo.

OBSERVAÇÃO 17.

EVA DO NASCIMENTO, côr branca, 4 
anos de idade, lesidente em Santa Maria, a 
3 léguas de Lassance. Projenitores de saude 
regular, ambos com hipertrofia pequena da 
tireoide e sinaes da tripanosomiase. Tem 3 
irmãos vivos e perdeu 6 outros, dos quais 2 
natimortos, 3 falecidos na primeira infancia 
de febre prolongada e 1 na idade de 8 anos 
com paralisia aparecida depois duma moléstia 
febril prolongada. Dos irmãos vivos, um é 
infantil e apresenta a tireoide aumentada de 
volume e também o baço crecido.

Nacida a termo, tendo desenvolvimento 
regular até a presente data. Não acusa mo
léstia anterior a não ser sarampãoha 2 anos 
Adoeceu ha 6 dias com febre de marcha re- 
mitente e exacerbações vesperaes, acompanha
da de prostração e anorexia.

Exame: temperatura 38o 5. Figado creci
do e doloroso á pressão. Baço apalpavel sob 
o rebordo costal. Infiltração mixedematosa, 
acentuada nas palpebras, nas bochechas e nos 
lábios, mais atenuada nos membros e no 
tronco. Glandula tireoide aumentada de volu
me. Hipertrofia ganglionar discreta. Nenhuma 
perturbação nervosa aparente. Estado geral 
relativamente bom. Trypanosoma Cruzi em 
pequeno numero, no sangue periférico. Au
sência de albumina na urina.

Evolução: no dia seguinte, a temperatu
ra, pela manhã, era de 37° 8, retirando-se a 
doente para domicilio. Quatro mezes mais 
tarde, quando era considerada pela familia 
como restabelecida da infeção aguda, foi a 
criança de novo observada, sendo encontra
dos tripanosomas raros no sangue periférico
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e leve reação térmica. Nessa epoca apresen
tava ainda infiltração mixedematosa, mostran
do-se a tireoide aumentada de volume. O fi
gado e o baço estavam crecidos e a pele 
mostrava-se aspera e seca, com leve hiper- 
queratose ictiosiforme nas pernas. Mais tarde, 
2 mezes depois, verificámos ausência dos 
sinaes agudos e de tripanosomas no sangue, 
não sendo depois vista a doente.

Ha que salientar, nessa observação, 
a longa permanência de tripanosomas na cir- 
cuação, em pequeno numero, com evolução 

•benigna dos elementos patojenicos.

OBSERVAÇÃO 18. 
Estampa 7 fot. 7.

MARIA FERREIRA DA SILVA, branca 
15 mezes de idade, residente nas marjens do 
Rio das Velhas, a 4 quilômetros de Lassan
ce. Mãe portadora de pequeno bocio e com 
sinais de hipotireoidismo. Pai com pequena 
hipertrofia da tireoide e com sinais cardiacos 
da moléstia. Quatro irmãos, dos quais 2 fale
cidos. Nenhum antecedente de sifilis, nem de 
impaludismo. Desenvolvimento normal. Habita 
cafúa infestada pela Triatoma megista. De 
7 dias para cá tem apresentado febre conti
nua, informando a projenitora que nos úl
timos dias engordara rapidamente.

Exanur. Temperatura 38°2. Olhar amor
tecido-Abatimento ou ajitação, alternada- 
mente. Palidez dos tegumentos. Infiltração 
mixedematosa, bastante acentuada, contras
tando com o aspeto anterior da doente. A 
infiltração apresenta-se mais sensível nos 
membros e na face, onde se notaram as pál
pebras empapuçadas, com estreitamento das 
fendas palpebrais e turjecencia das bochechas, 
assim como espessamento da mucosa labial. 
No dorso dos pés, a infiltração forma verda
deiro coxim de consistência firme, não dei
xando depressão o dedo que comprime. 
Baço e figado muito crecidos. Hipertrofia 
ganglionar generalizada, tireoide apenas sen
sível á apalpação. O exame do sangue peri
férico revela a presança do Trypanosoma 
Cruzi. Ausência de albumina pela analise das 
urinas.

Evolução: no dia seguinte ausentou-se 
para domicilio, sem alteração no estado 
geral, com a temperatura de 37«4, pela 
manhã. Dois dias depois foi trazida nova
mente á consulta, verificando-se a persistência 
dos mesmos sintomas, sendo então de 38° a 
elevação térmica.

Faleceu 10 dias depois, não tendo volta
do á consulta e ficando, por isso, desconhe
cidas as condições em que se deu o obito. 
Ignoramos também se houve ocurrencia de 
sintomas nervosos.

OBSERVAÇÃO 19. 
Eu tampa 10 fot. n. 14.

ANNA DE MATTOS, 3 anos de idade, 
parda, residente em Lassance, em cafúa de 
barbeiros.

Nacida a termo, parto normal, desenvol
vimento bom. Dentição regular. Febre ha 17 
dias. Desde 5 dias começou a inchar, sendo 
trazida por isso á consulta.

Exame: Infiltração generalizada, especial
mente da face e das palpebras. Crepitação 
das bochechas. Baço aumentado e doloroso 
á pressão. Figado pouco aumentado. Ventre 
proeminente e timpanico. Tireoide com au
mento apenas apreciável. Gânglios das pleia
des periféricas aumentados. Grande prostra
ção, negando-se aos movimentos. Temperatu
ra 38» 8 ás 3 horas da tarde, momento do 
exame. A' noite a temperatura deceu a 36o 8. 
Trypanosoma Cruzi no sangue periférico. 
Raros parasitas. Pesquiza de hematozoario 
da malaria negativa. Ausência de albumina 
nas urinas.

Evolução,
Dia 27—VII-1913 ( dia seguinte ao pri

meiro exame) numero de tripanosomas au
mentado. A infiltração e outros elementos 
permanecem inalterados.

Dia 28 — VII — 1913 Temperatura 37»2. 
Pulso 100 pulsações por minuto. Infiltração 
aumentada.

Dia 2 — VIII — 1913 Estado mais ou menos 
o mesmo.

Esta doente foi vista um mez depois, 
completamente desinfiltrada e sem tripanoso
mas no sangne periférico. O baço e o figado
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permaneciam aumentados. Ausência então 
de reação febril.

OBSERVAÇÃO 20. 
Estampa 7 fot. 8.

MANOEL, 19 mezrs de idade, residente 
em Beltrão, proximo de Lassance, em cafúa 
infestada pela triatoma. Nacimento a termo, 
parto natural. Ha 3 mezes veiu á consulta 
por uma otite supurada. Ha 2 semanas come
çou a inchar e por isso voltou ao consultorio.

Exame: Infiltração dura generalizada, 
mais acentuada na face, com estreitamento 
das fendas palpebraes. Oanglics das pleiades 
periféricas muito aumentados. Figado e 
baço sensivelmente crecidos. Tireoide sem 
aumento apreciável á vista. Ausência de per
turbações dijestivas. Temperatura 37°4. Try
panosoma Cruzi no sangue periférico. Raros 
parasitas

Evolução- no dia seguinte ao exame:
Dia 16 Temperatura m. 36,8 tarde 37,8
«17 • « 37,6 « 37,4
♦ 18 « « 7 « 37
«19 « « 7
Estado geral sem modificação apreciável.

Infiltração permanente.
Dia 22 — Infiltração diminuída. Estado 

geral melhor. Temperatura 37°.
Ausência de tripanosomas no sangue 

periférico. Restabelecimento do estado agudo.

OBSERVAÇÃO 21.

MANOEL SOARES, 11 mezes de idade, 
febril desde 15 dias.

Exam:-. Infiltração mixedematosa. Gân
glios engurjitados nas pleiades periféricas. 
Baço e figado muito aumentados. Temperatu
ra 37°8. Trypanosoma Cruzi no sangue peri
férico; raros flajelados.

Evolução posterior desconhecida.

OBSERVAÇÃO 22.
Estampa 8 fot. n. 11

PAULO, 7 mezes de idade - pardo, 
natural de Cordesburgo, residente ha 2 mezes 
em Lassance. Avó portadora de bocio volu
moso e cretinoide. Mãe falecida. Pai apre
sentando bocio e sinais cardiacos da tripa

nosomiase. Nacimento a termo. Ha 2 mezes 
foi trazido ao consultorio, sofrendo de diar- 
réa crônica, muito enfraquecido, com ema
grecimento considerável e apresentando hi
pertrofia ganglionar generalizada. Era então 
bem evidente o aspeto atrepsico. Deste es
tado melhorou o doente com o tratamento 
mercurial. Ha 10 dias apresentou-.se febril, 
com diarréa e grande ajitação. Agravando-se 
este estado, trouxeram o doente á Lassance, 
onde ficou em tratamento desde 12 de Feve
reiro de 1914.

Exame-. Temperatura 37» 5. Grande pros
tração. Infiltração geral, fazendo notável con
traste com a magreza anterior de heredo-sifi- 
litico. A infiltração, de natureza francamente 
mixedematosa, era mais acentuada na face, 
sobretudo nas palpebras e nos lábios, sendo 
também sensível nos membros e no tronco. 
Nas bochechas percebia-se um crepitar mu- 
coide. Diarréa intensa. Baço e figado muito 
aumentados. Ventre timpanico. Hipertrofia 
ganglionar generalizada. Tireoide de aprecia
ção difícil, devido á infiltração. Trypanosoma 
Cruzi no sangue periférico em grande numero.

Evolução-. A medicação sintomática poude 
atenuar a diarréa. Persistiam a prostração e 
a febre, cuja marcha se fez com remissões 
irregulares, vindo o doente a falecer á 19 do 
mesmo mez, isto é, 7 dias após a primeira 
consulta.

Neste periodo o doente apresentou crises 
intensas de dispnéa com sinaes evidentes.de 
colapso cardiaco, parecendo ter sido esse a 
causa da morte. Ausência de convulsões. 
Marcha da temperatura:

Manhã Meio dia Tarde
Dia 12 37,5 38,0 38,0

« 13 37,5 38,4 38,0
« 14 38,0 37,3 37,0
« 15 37,8 37,4 37,6
« 16 37,4 37,0 39,2-
« 18 37,4 37,8 37,8
« 19 37,4 37,7

O obito teve lugar à tarde do dia 19.
O numero de parasitas no sangue peri

férico foi sempre em aumento progressivo, 
atinjindo a infeção grande intensidade.

evidentes.de


326 Coletânea de Trabalhos Científicos

Dados geraes da autópsia: Infiltração 
mucoide do tecido sub-cutaneo.

Aumento apreciável de volume da glandu
la tireoide, que estava conjestionada e cujos 
lobos prolangavam-se posteriormente, forman
do anel quasi completo em tornd da traquéa 
e do esofago. Coração com sinaes de miocar- 
dite intensa.

Derramamento de liquido citrino, em abun
dando, no pericardio. Ausência de lesões apre
ciáveis a olho nd, nos foliolos do pericardio. 
Pulmões sem alterações macroscópicas. Figado 
com intensa esteatose, verdadeiro figado camur
ça, tão dejenerado quanto se apresenta o figa
do na febre amarela. Capsulas supra-renaes e 
rins, sem alterações macroscópicas apreciáveis. 
Baço volumoso e conjestionado. Ganglios me- 
sentericos aumentados de volume, o mesmo 
acontecendo aos ganglios- de todas as outras 
pleiades. Cavidade peritoneal com derramamen
to citrino abundante. Ausência de lesões macros
cópicas no sistema nervoso central.

O exame histo- patolojico deste caso re
velou grande quantidade de parasitas no mio- 
cardio, onde eram dos mais intensos os pro
cessos inflamatorios. Foram verificadas ainda 
localizações parasitarias na glandula tireoide, 
nos musculos esfriados e nos testículos.

Este caso apresenta, como fato de maior 
relevância, a quantidade excecional de parasi
tas no sangue periférico e o aumento progres
sivo dos flgjelados até o desfecho da molés
tia. Ha ainda que referir a morte rapida, sem 
alterações apreciáveis do sistema nervoso, 
sendo atribuível aqui a gravidade extrema da 
infeção aos processos de miocardite aguda, 
de excecional intensidade. Devemos também 
salientar o contraste entre o aspeto atrepsico 
anterior, devido á sifilis hereditaria, e a infil
tração consecutiva ao processo infetuoso, desta 
resultando o aspeto inchado com que se apre
sentou o doente á consulta.

OBSERVAÇÃO 23. 
Estampa 7 fot n. 9.

PHILOMENA, cor parda, 20 mezes de 
idade, residente em Larangeiras, proximo de 
Lassance. A mãe é papuda e cretinoide. O
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pai tem a glandula tireoide aumentada de 
.volume. De 10 irmãos vivos, 2 são portado
res de bocio. Faleceram 4 irmãos nos pri
meiros tempos de exístencia. A mãe teve um 
aborto. Não ha an tecedentes de sifilis na fa
mília. Nacimento a termo. Dentição e marcha 
iniciadas antes de um ano de idade. A fala 
teve inicio mais tardio, articulando algumas 
palavras na ocasião em que adoeceu. Resi
dência em cafúa de triatomas. Ha 3 mezes, 
manifestaram-se febre e diarréa que ainda 
persistem. A diarréa teve, durante algum 
tempo, carater sanguinolento. Poucos dias 
após o inicio desses sinais, a doente come
çou a inchar, mantendo-se essa inchação 
durante um mez, findo o qual foi gradual
mente diminuindo até desaparecer de modo 
completo.

Exame: profundamente emagrecida, de 
olhar encovado, ossos descobertos, massas 
musculares atrofiadas. Verdadeiro estado 
atrepsico lembrando a caquexia luetica. Pele 
frouxa, esfoliação da epiderme. Ausência 
atual de infiltração mixedematosa. Rijidez 
acentuada dos musculos da nuca e dos mem
bros inferiores. Sinal de Kernig apreciável. 
Tireoide sensivelmente aumentada.

Gânglios das pleiades periféricas hiper
trofiados. Baço e figado crecidos.

Escara na rejião sacra. Vulvite. Varias 
lesões de impetigo no couro cabeludo e na 
face. Queda de cabelos acentuada. Jazia 
em decubito dorsal forçado, não podendo 
manter-se sentada. Gemidos fracos e conti
nuados, com movimentos da cabeça. Ausência 
de movimentos voluntários nos membros 
inferiores. Emissão involuntária de fezes e 
de urina. O exame do sangue revelou a 
presença do Tripanosoma Cruzi, numero re
gular de flajelados.

Evolução Posteriormente apa-ece-am 
convulsões crônicas, de curta duração, em 
acessos repetidos. Os sintomas indicados 
persistiram, agravando-se progressivamente, 
exetuando a diarréa que cedeu á medicação 
sintomática. Faleceu a doente 5 dias após 
o primeiro exame.

Curva térmica:
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lando-se em convulsões e outros tinais os 
processos inflamatorios daquele sistema, veri
ficados na autópsia e em estudos histo-pato
lojicos.

É de mteresse. salientar a presença de 
infiltração mixedematosa mtensa na fase 
inicial da moléstia, cedendo depois o mixede
ma e permanecendo sinais de hipotireoidis- 
mo. A doente, nas fases ultimas, poderia ser 
considerada um caso de mixedema magro, 
caraterisado pela queda de pelos, descamação 
da epiderme, etc.. O aspeto desta doente, 
quando a examinamos pela primeira vez, 
fazia lembrar o luetismo hereditário e foi a 
nossa impressão inicial, destruídas pelas 
verificações posteriores. Nem encontrámos 
sinal algum de luetismo, sendo negativas 
todas as pesquizas relativas á infeção pelo 
treponema de Schaudinn. Salientamos este 
aspeto de caquexia tripanosomica, compará
vel á caquexia luetica, para ainda uma vez 
reconhecer os pontos similares de patojenia 
das duas moléstias.

OBSERVAÇÃO 24. 
Estampa 8 fot. d. 9.

AUGUSTA, 7 mezes de idade, residente 
em Santa Rita, proximo de Lassance, em cafúa 
detriatomas. Apresenta reação térmica, ora 
mais, ora menos elevada, ha 25 dias. Decor
ridos 15 dias depois de começar a febre, a 
criança mostrou-se inchada, o que impressio
nou fundamente as pessôas da familia, sendo 
por isso trazida á consulta.

Exame-, Temperatura axilar 38» 4. Figa
do muito crecido e doloroso á pressão. 
Baço também aumentado, excedendo de dous 
dedos o rebordo costal.

Infiltração mixedematosa generalizada 
muito evidente, dando a sensação de crepi- 
tar nas bochechas. Leve tumefação da tireoi
de. Ausência de sinaes para o lado do siste
ma nervoso central. Trypanosoma Cruzi no 
sangue periférico. Numero regular de para
sitas. Ausência de albumina, pelo exame das 
urinas.

Evolução: Esta doente só foi examinada 
uma vez, sendo desconhecida a evolução pos
terior da moléstia.

Dias Manhã Tarde 
5 38,2 38,0
7 36,2 38,0
8 38,0 38,0
9 38,0 36,3
10 36,0 36,0
11 35,0 obito

Autópsia : Resumo das principais verifi
cações macroscópicas:

O cadaver, notavelmente emagrecido, apre
sentava escora na rejião sacra. Ausência com
pleta de paniculo adiposo sub-cutaneo. Abdo- 
me: ausência de derramamento no peritoneo. 
Figado com intensa dejeneração gordurosa. 
Baço crecido e conjestionado. Qanglios mesen- 
tericos abundantes e muito hipertrofiados. Mu
cosa intestinal conjestionada e descarnada em 
grande extensão.

Torax: pequeno derramamento citrino na 
cavidade do pericardia. Placas esparsas de 
pericardite. Coração aumentado de volume, fri- 
avel, com deposito de gordura nos sulcos e 
nas bordas e apresentando sinais de miocardi- 
te. Qanglios do mediastino hipertrofiados. Au
sência de lesões macroscópicas apreciáveis para 
o lado das pleuras e dos pulmões.

Tireoide: conjestionada e com aumento de 
volume apreciarei.

Cavidade craneana- Dura-mater aderente 
á caixa ossea. Meninjes internas com hiperemia 
e aderentes á cortec cerebral. Sinais intensos 
de paquimeninjite serosa. Massa cerebral con
jestionada, com pontilhado hemorrajico esparso.

Ao exame microscopico foram verificadas 
localizações do tripanosoma nos musculos 
estriados, no miocardio, nos ovários, no 
utero e no sistema nervoso central. O cere- 
bro desta doente, assim como a medula, 
apresentava processos inflamatorios agudos 
com infiltrações leucocitarias esparsas ■■ e 
grande abundancia de parasitas, em aglome
rações distribuídas por todas as rejiões. (Veja 
fig. n. 2 estampa n. 4).

Trata-se, nesta doente, duma infeção 
aguda de marcha lenta, permanecendo os 
flajelados na circulação durante 3 mezes e 
meio, com simultaneidade de reações térmi
cas e outros elementos agudos. O sistema 
nervoso central foi gravemente atinjido, reve-
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OBSERVAÇÃO 25. 

Estampa 8 fot. a. IO,

GALIXTO, 6 mezes de idade, residente 
em Ataleiro, distante 10 léguas de Lassance, 
em cafúa de triatomas. Doente ha 22 dias, 
tendo, inicialmente, apresentado febre e gran
de diarréa. Desde 4 dias vai inchando de 
modo apreciável, segundo informa a família.

Exame. Infiltração mixedematosa leve. 
Baço e figado muito aumentados.

Tireoide com tumefação apreciável. Gân
glios engurjitados em todas as pleiadas pe
riféricas. Fenomenos iniciaes de queratite 
num dos olhos. Trypanosoma Cruzi no 
sangue perifcrico. Abundância de flajelados. 
Ausência de albumina nas urinas. Tempera
tura 38» 6.

Evolução-. Esta doente refirou-se para 
domicilio, não tendo sido observada poste
riormente ao prjmeiro e unico exame.

OBSERVAÇÃO 26. 
Estampa 9 fot. n. 12.

ROMÃO, de 11 mezes de idade, residen
te proximo de Lassance. Doente desde um 
mez, com reação térmica continua. Diarréa 
desde a fase inicial e permanente no momen
to atual. Refere a projenitora que o doente 
começou a inchar, desde 20 dias, apresentando 
ao mesmo tempo forte inflamação de ambos 
os olhos.

Exame, Infiltração mixedematosa gene
ralizada. Queratite com conjunIiviIe dupla, 
havendo grande supuração ocular. Figado e 
baçfi muito crecidos, excedendo o baço de 2 
a 3 êentimetros, o rebordo costal. Queda abun
dante de pelos no couro cabeludo. Infeções 
secundarias de algumas zonas da pele. O 
sangue periférico mostra raros tripanosomas 
(Trypanosoma Cruzi).

Evolução-, este doente faleceu no dia se
guinte ao de nosso primeiro exame, não tendo 
sido praticada a autópsia.

OBSERVAÇÃO 27. 
Estampa 9 fot. n. 13.

PETROLINA, 4 mezes de idade, residen
te á marjem do Rio São Gonçalo, a 2 qui

lômetros de Lassance. Ausência de antece
dentes morbidos pessoaes que mereçam refe
rencia. Ausência de qualquer moléstia febril 
anterior. Pai com pequena hipertrofia da ti
reoide. Mãe sadia, com pequeno aumento de 
volume da tireoide.

Anamnese: doente desde 6 dias, com 
elevação térmica continua e leve diarréa. 
Orande irritabilidade nervosa.

Exame-, Baço e figado muito crecidos - 
Temperatura 39». Ausência de infiltrição apre
ciável. Ausência atual de sinaes nervosos. 
Trypanosoma Cruzi no sangue periférico, em 
numero regular.

Evolução: esta doente permaneceu no 
hospital durante 20 dias, evoluindo a molés
tia de modo benigno, com reações térmicas 
de pequena intensidade, nunca excedendo a 
temperatura 38o 5, No fim de 10 dias de hos
pitalização, era apreciável pequena infiltração 
mixedematosa, sobretudo acentuada no rosto.

Esta infiltração permaneceu até o final 
da fase aguda. Os parasitas, relativamente 
abundantes nos primeiros dias, foram em di
minuição progressiva e desapareceram do 
sangue circulante, ao exame a fresco, 2 ou 
3 dias depois que a doente se tornara apire- 
tica. A marcha da temperatura, neste caso, foi 
bastante irregular. Havia, de regra, remissões 
térmicas acentuadas pela manhã, quando a 
criança se tornava apiretica, elevando-se de 
novo a temperatura nas ultimas horas do 
dia. Durante 2 ou 3 dias, mesmo com a pre
sença de flajelados na circulação, a doente 
esteve apiretica, voltando depois a reação 
térmica, sempre atenuada.

Este caso passou á condição crônica, após 
completo desaparecimento da febre. Dois 
mezes mais tarde, a inoculação de sangue, 
5 c. c. em cobaia, determinou nesta o apare
cimento de tripanosomas. Nesta epoca, os 
exames de sangue a fresco, mesmo demora
dos, foram negativos.

OBSERVAÇÃO 28.

Menina GERALDINA, 22 mezes de ida-. 
de, residente em Lassance, em cafúa não in
festada pela triatoma.

Anamnese: a criança, dias antes de apa-
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recer febril, passou uma noite em Santa Maria, 
dernoitando numa cafúa, onde havia grande 
quantidade dr triatomas, na sua totalidade 
infetadas. Febre ha 8 dias. Segundo refere a 
projenitora, quando apareceu a febre, a criança 
apresentou também os olhos vermelhos, in
flamados. Antecedentes lueticos ausentes.

Exame: 2 de Janeiro de 1915. Tempera
tura axilar 39° 2. Não ha infiltração apreciá
vel. Baço muito crecido, doloroso á apalpação. 
Figado também aumentado. Gânglios nume
rosos e volumosos nas rejiões sub-maxilar, 
axilar e inguino-cruraes. Conjuntivite acen
tuada do olho esquerdo, com corrimento de 
liquido não purulento. Eritema em torno da 
órbita esquerda. Palpebras do olho esquerdo 
sempre cerradas. Trypanosoma Cruzi raros no 
sangue periférico.

Dia 4 de Janeiro de 1915. Temperatura 
axilar 38°6. Os tripanosomas aumentaram 
apreciavelmente no sangue circulante. Não ha 
ainda mixedema evidente.

Dia 5 de Janeir- de 1915. Temperatura 
axilar 39°2. Agravação dos fenomenos ocula
res. Conjuntivite também do olho direito, 
eom eritema das palpebras.

Ausência ainda de mixedema.
Dia 6 de Janeiro de 1915. Temperatura 

axilar 39°8. Nota-se, com toda evidencia, a 
infiltração sub-cutanea, sobretudo nitida na 
face e nos membros inferiores. Esta infiltra
ção é dura e elaatica, não guardando a im

pressão do dedo. A inchação da criança de 
hontem para hoie, foi bastante notável para 
ser assinalada até pelas pess&as leigas que 
lidam com a doente. Os tripanosomas au
mentaram, de modo apreciável, no sangue 
periférico.

Dia 7 de Janeiro. A doente faleceu, não 
tendo havido referencias aproveitáveis sobre 
sinais morbidos das ultimas 24 horas. Não 
foi praticada a autópsia devido á oposição 
da familia.

OBSERVAÇÃO 29. 
Eslampa 10 fot n. 16.

Menino SILVESTRE, 15 mezes de idade, 
residente proximo de Lassance, em cafúa de 
triatomas. Doente desde 15 dias, com ele
vações térmicas irregulares. Ausência de an
tecedentes morbidos, tendo sido, até a pre
sente moléstia, bastante sadio.

Exame-: Temperatura axilar 38°6. Baço 
muito crecido, apalpavel sob o rebordo costal. 
Figado aumentado de volume, excedendo de 
4 centímetros o rebordo costal sobre a linha 
mamilar direita. Gânglios limfaticos entume- 
cidos no pescoço, nas axilas, nas rejiões in- 
guino-crurais. Mixedema generalizado bem 
apreciável e caraterizando-se como tal. Tri
panosomas (Trypanosoma Cruzi) raros no 
sangue periférico.

Evolução: Esta criança não foi vista pos
teriormente e nem dela houve informação.
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6)-------
ExplimaÇlio das estampas

Estampas de 6 a 10—Fotografias de 

casos agudos da fripanozomia^ braziteira, 
conforme as observações clinicas.
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memórias do instituto oswaldo cruz
- —---------------  TOMO VIII—I9I ft---------------------

ESTAMPA 6

I

Fot. n 5. Fot. n. 4.

Foi. n. I.—Caso agudo de irypauozomiase Mixedema acentuado.
Fot. n. 2.—O mesmo caso, 3 annos depois da iníeção aguda—Mixedema muito atenuado.
Fot. n. 3.—Caso agudo Mixedema acentuado Keraiite.
Fot. n. 4.—Caso agudo—Placa de necrose na coxa esquerda.
Fot. n. 5.—Caso agudo Infiltração mixedematosa acentuada.
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MEMÓRIAS DO INSTITUTO OSWALDO CRUZ 
---------------------  TOMO V1H-1911 —------------------

ESTAMPA 7

Fot. ■ . 7.

Fot. n. 8.

Fot. n. b.—Caso agudo—Infiltração acentuada.
Fot. n. 7.—Caso agudo Infiltração.
Fot. n. 8.—Caso agudo Leve infiltração mixcrdematosa.
Fot. n. 9. Cachexia trypanozomíca extrema Meningo-encefalite.
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MEMÓRIAS DO INSTITUTO OSWALDO CRUZ
- TOMO VIII 1916 ---------------------

ESTAMPA S

Fol. n. 9-A. Fut. H.

Fot. n. II.

Fot- n. 9-A.—Caso agudo — Infiltração iiiixoedc.r.ilosa.
Fot. n. 10. Caso agudo Infiltração inixardernatus 1.
Fot. n. 11. Caso agudo Infiltração niixcvdc matosa.
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MEMÓRIAS DO INSTITUTO OSWALDO CRUZ 
---------------------  TOMO VIU - 1916 --------------------

9

r«
i.

Fot. n. 12 —Caso agudo Keratite e conjuntívite Infiltração generalizada. 
Foi. n. 13. Caso agudo benigno-
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MEMÓRIAS DO INSTITUTO OSWALDO CRUZ
TOMO VIII 1016 ------------------

ESTAMPA 10

Fot a. 14.

Foi. tt- 15.

Foi n. 17. Foi n. 16.
Fot. n. 14. Caso agudo 
Fot. n. 15.—Caso agudo 
Fot. n. 16 —Caso agudo 
Fot. n. 17. Caso agudo

benigno.
benigno. 
benigno. 
benigno — Leve infiltração mixoedetnatosa,
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AMERICAN TRYPANOSOMIASIS

THE ACUTE FORM

To form a foundation for the symptomatology of the acute 
infections caused by the Trypanosoma cruzi we passess clinical 
observations in which we find the constant characteristic 
signs of this initial phase of the disease and other exceptional 
ones found only in rare cases. On the other hand, from sever
al autopsies we have derived exact ideas as to the essential 
pathologic processes of the acute form and also the localization 
of the parasite in the tissues. This facilitates the certain 
recognition of the pathologic mechanism of the symptoms an 1 
the establishment of immediate relations between the functional 
alteration and its anatomic substratum-.

The great majority of the acute cases have been found in 
children, especially during their first year. Some patienis 
were older, up to 8 years, and we have one single observation 
of the acute form in an adult. In previous papers we have 
explained the reasons that justify this epidemiologic aspect of 
trypanosomiasis, the initial infection of which nearly always 
takes place in the early period of extra-uterine life. In the 
houses infested by the Triatoma megista, the children are 
from birth subject to the disease, from which they can scarcely 
escape on account of the abundance of the hematophagous 
transmitting agent and the high coefficient of their infection. 
The trypanosomiasis having thus been acquired, almost always 
in the first months of life, the organism remains under the 
action of the parasite for many years, out after the initi d 
phase the protozoon becomes almost exclusively a histoparasite, 
only exceptionally being found in the circulating blood. In 
this way, in the zones where the disease- is endemic the adults 
constitute cases of chronic,infection, dating from their earliest 
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years, and therefore no longer show the tumultuous symptoms 
ol the acute forms.

Is this always so, or may we admit the occurrence of 
successive reinfections, considering the high endemic index 
and principally the domiciliary conditions of the trypano
somiasis? The truth of this latter hypothesis would indicate 
spontaneous cure and also absence of immunity m the disease. 
Now, in the first place we have found the continuity of the 
symptoms from the initial acute phase up to the late stages 
jn which the disease is characterized by definitely chronic 
syndromee; spontaneous cure, on the contrary, has never been 
seen among the numerous cases we have observed during some 
years. Furthermore, immunity, at least relative blood immuni
ty, is demonstrated by the rapid disappearance of the flagel
late from the circulating blood in the acute cases. Moreover, 
in autopsies of individuals whose disease with certainty dated 
from infancy we have found parasites in the tissues, thus 
proving a long duration of the infection. One of our autopsies 
is especially elucidating on this ; a patient suffering
for twenty-three years from a cerebral diplegia died from an 
extensive burn of the second degree. The autopsy revealed iu 
addition to chronic pathologic processes in the nervous centers, 
trypanosomes in these centers and in the muscles. The 
initial infection dated with certainty from the age of two years, 
when the acute symptoms of the disease occurred; the 
protozoon therefore persisted in the tissues for more than 
twenty-three years, and all things indicate that such is also the 
case with most of the chronic infections.

One might observe that adults recently arrived in the 
contaminated regions from healthy zones might suffer an acute 
attack of the disease, and present a symptomatology compa
rable to that of the children. So it should be, but in this 
regard our observations are deficient, principally owing, to the 
difficulty of catching here the initial phases of the infection, 
which is the only moment for observing the presence of the 
parasite. In the adult the recent infection does not show the 
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alarming symptomatology observed in children, but is usually 
expressed by thermic reactions of slight elevation, nearly 
always irregular, with other symptoms also of little intensity, 
and this leads the patient to interpret his own disease 
favorably, thus prejudicing its elucidation.

We even believe that the acute phase may occur in adults 
without being perceived, either by not determining appreciable 
subjective and objective symptoms and revealing itself later 
on by more severe late changes, or by causing only a slight 
sensation of indisposition with slight febrile reaction attributable 
to trivial causes, the majority of the cases thus escaping clin
ical observation. Moreover, we possess examples of this 
phase, principally in Syrians who had arrived some months 
previously within the zone where we were working. We 
observed among them chronic forms of the trypanosomiasis 
manifested by alterations of the cardiac rhythm and by other 
signs. The rigorous anamnesis furnished only references to 
slight indisposition experienced during the first periods of 
their stay in the zones infested by the triatomes.

Another adult case of the acute form of the disease, this 
time with flagellates in the peripheral blood, also shows the 
lower grade of intensity of the symptoms in these cases. I.i 
this case the febrile reactions were not as elevated as those 
in children, and the fever had an intermittent character witn 
long periods of apyrexia. The parasites also were always 
found in very small numbers, and we had only one opportunity 
of observing the trypanosome in the peripheral blood and this 
w'as confirmed by inoculation of blood into guinea-pigs. In 
this .patient fever persisted for some months, always of an 
intermittent character and with only slight rises, but the par
asites were never again observed in the circulating blood.

From the above considerations and from the facts observed 
we conclude that the adults are more resistant to the trypa
nosome, with the result that they usually show no signs of the. 
initial phase of the infection. Here cgain, as in other phases 
of trypanosomiasis, we find analogy with syphilis, the infection
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with which may undoubtedly take place unobserved and reveal 
itself later on, sometimes at a late period, by the lesions 
already caused. In this disease also, even when we discover 
the primitive syphiloma, the reactions of the first phase may 
be silent and of very slight intensity, and they frequently pass 
unnoticed by the patient.

In the same way the trypanosomiasis either does not present 
an acute phase in adults, or the signs of the infection are so 
attenuated that they escape etiologic diagnosis. And even in 
children, especially in those of some years of age, the symptom
atology of the acute period is sometimes so benign that it". 
snay escape the attention of the family and not be observed oy 
the physician. Of this benign form we have some examples in 
which we experienced difficulty of diagnosis on account of the 
rarity of flagellates in the blood. This perhaps explains the 
small proportion of the acute form relatively to the high en
demic index in which the chronic forms predominate.

SYMPTOMATOLOGY

Based on the difference in prognosis we distinguish two 
groups of facts in the acute forms of trypanomiasis : in one 
wo include the benign cases which usually escape death and in 
which the infection passes to the chronic condition; in the 
other we include the cases with signs of inflammatory processes 
of the nervous centers, these being most frequently of fatal 
issue. We thus subdivide the acute form into the benign form 
and the severe or cerebromeningeal form. The symptomatol
ogy shows various features common to both g“oups of which 
we shall give a joint description.

In the symptom-complex we may admit some symptoms 
which are constant and others that occur onlv exceptionally. 
The former which are observed in nearly all cases, serve as « 
basis for the clinical diagnosis; the others, which are rarely 
found, represent additional pathologic accidents which modify 
the usual picture of the acute cases of trypanosomiasis.
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The evidence obtained in the anamnesis from the patient 
himself are here of little or no value. We have mostly to do 
with very young children who do not yet speak, and, when 
they are a little older, say, some years of age, the subjective 
symptoms complained of lack precision, and are of no value 
on account of their vagueness and irrelevance.

The parents of the patients all tell the same story of the 
history of the illness. The child became febrile, depressed 
or restless, without appetite, impertinent, nervous and always 
crying. The fever persisted with more or less elevated temper
ature for some days, and then they noted swelling (inchaçãcl, 
in the beginning more pronounced in the face and later extend
ing all over the body. This latter sign is almost constant in 
the anamnesis, and as it- is very striking is their principal 
reason for bringing the patient to the physician. As a rule 
they say that the swelling started some days after the beginning 
of the other symptoms ; usually the swelling is observed ten to 
fifteen days after the beginning of the rise in temperature. That 
is more or less what the data elicited by interrogation amount 
to. It is very little, as we see, and the only characteristic 
thing is the swelling on account of its constancy and early 
development.

PHYSICAL EXAMINATION.

The facies of an acute case of trypanosomiasis is nearly 
always characteristic : bulky, tumid countenance; subcutaneous 
infiltration all over the face ; eyelids half-closed ; lips thickened ; 
tongue sometimes thick and pasty. On pinching the cheeks, 
as a rule we note a special kind of crepitation, indicating the 
mucoid nature of the infiltration. On pressing the tissues of 
the forehead and temples we note the hard and elastic nature of 
the edema which does not retain the impression of the finger. 
But the infiltration observed is not limited to the face ; on the 
contrary, it is found all over the body, forming pads in some 
regions and being especially evident in the lower extremitiss.
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Here, in the pretibial region, it may be easily differentiated 
from renal edema by its elastic nature.

Here we have to do with a myxedematous infiltration, as is 
well shown by the physical nature of the edema and confirmed 
by the negative result of the examination of the urine for 
the presence of albumin, Moreover, there are still other 
symptoms of similar origin, which indicate the mucoid nature 
of the subcutaneous infiltration. For instance, in the great 
majority of cases we observe more or less intense epidermic 
desquamation, the skin being dry, rough, subject to inflam
matory processes and to parasitic infection. The hair falls out 
in large quantity and is dry and brittle. That falling out of 
the hair, in the acute phase of the trypanosomiasis is some
times considerable, the heads of the little patients becoming 
quite bald.

The physical examination of the viscera shows the spleen 
always enlarged, being nearly always palpable under the costal 
border. This splenomegaly, which is so pronouuced, frequently 
raises the suspicion of malarial infection and necessitates the 
examination of the blood for the differential diagnosis.

The liver too is enlarged in all the acute cases. This enlarge
ment is frequently considerable, the hepatic dullness exceed
ing the right costal border in the mamillary line for several 
centimetres. Frequently pressure on the organ causes pain, es
pecially over the left lobe.

In the superficial lymph nodes, as far as they can be obser
ved, we frequently note considerable enlargement; in the neci, 
in the axillae and in the inguinal and crural regions the lymph 
nodes are numerous or large. In the neck beside the larger 
nodes, there are other small ones, nearly always in large 
number. These nodes, and especially the larger ones, are 
sometimes painful.

This enlargement of the nodes, in spite of be'ng very 
frequent in childhood from various causes, here assumes 
exceptional proportions and serves as a sign of the acute 
trypanosomiasis. Moreover, autopsies on this fofm of the disease



Carlos Chagas 345

9

have demonstrated the generalized attack on the lymphatic 
system the cadaver showing enlargement of the nodes both 
superficial and deep, as in the mesentery and the mediastinum.

The thyroid gland does not always show its participation 
ir. the symptom-complex by enlargement. in many clinic il 
eases ve do hot find enlargement of the gland, but this does 
not in the least exclude the occurrence here of pathologic proc
esses which give rise to the myxedematous infiltration. In 
other cases, on the contrary, especially when infection dates 
from a relatively remote period, the thyroid gland shows a 
pronounced enlargement. Not rarely, even without appreciable 
hypertrophy, the palpation of the gland is painful, which indi
cates the occurrence here of congestive processes.

The examination of the circulatory apparatus shows 
considerable fall of the arterial tensioin from the early stages 
of the disease. The pulse is rapid, weak and filiform in the 
more severe cases, but usually no relation exists between the 
rate of the pulse and the thermic reaction. This hypotension 
indicates the early invasion of the myocardium by the proto- 
zoon ; but the percussion of the area of cardiac dullness ini 
this period as a rule does not show appreciable enlargement 
of the organ. in rare cases we observe signs of pericarditis, 
which may be accompanied by effusion into its cavity m a 
quantity appreciable by physical examination; more frequently, 
however, the quantity of the fluid of the pericardium is very 
small and only to be found at autopsy.

The digestive apparatus is frequently disturbed in the ini
tial phase of the disease. Diarrhea frequently occurs and is 
usually severe, requiring symptomatic medication in order to 
avoid more severe consequences of its depleting effects. in 
some cases the gastric intolerance, revealing itself by vomiting 
of food, is observed from, the beginning, the vomiting is 
constant and obstinate, incoercible, especially in the clinical 
forms in which the central nervous system is affected.

The respiratory apparatus does not show pathologic proc
esses worthy of mention : sometimes we observe a secondary
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bronchitis as is customary in more or less prolonged acute 
infections. The. respiratory function shows the effect of the 
attack on the cardiac muscle, and in severe cases there occurs 
pronounced dyspnea, continuous or intermittent, the intensity 
of which depends on the condition of the myocardium.

We now pass to the study of the types of fever in the 
acute trypanosomiasis.

All patients in whose peripheral blood we find flagellates 
by fresh examination show more or less pronounced febrile 
reaction. Therefore the acute cases of the disease are always 
febrile, the thermic reaction varying with the intensity of the 
infection. In the more severe cases the temperature is high, 
reaching 40° from thd outset, and the fever is continuous 
without periods of apyrexia. When the infection is more benign 
we observe phases of apyrexia sometimes prolonged and the 
fever frequently' shows an irregular, intermittent character. In 
these conditions a pronounced fall of temperature in the 
morning and fever at night are frequent. Some patients of 
this group who always have flagellates in the circulating blood 
remain afebrile for several successive days, and the fever 
returns later. In cases of moderate severity the patient shows 
continuous fever, but the temperature never is very high, the 
temperature curve usually persisting between 37° and 38.5' 
with slight remission in the morning.

From the above it is evident that there is no uniformity 
nor characteristic feature in the temperature curve in 
acute trypanosomiasis. The thermic reactions, which are 
nearly always continuous, may sometimes present inter
missions, but these are irregular and variable so that the 
curves in the different cases cannot be compared. The only 
constancy we may find is the relation between 'the number of 
flagellates in the blood and the height of the temperature, the 
highest temperature being found in the patients with the most 
intense infection. And, as a rule, the clinical cases in which 
the temperature curve reaches the highest degree are also the 
most severe.
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As we said above, the febrile reaction persists as long as 
parasites are to be found in the peripheral blood; we observed, 
however, cases of slight infection in which no flagellates were 
seen in the blood in spite of a sub-febrile condition persisting 
for two or three months with the temperature between 37° and 
38°. In most of these cases the inoculation of blood into 
guinea-pigs reproduces the protozoon.

The very frequent occurrence of pathologic processes in the 
nervous centers is expressed by the common signs of meningo
encephalitis. Yet, in the cases studied up to the present we 
have found some, but not all, of the manifestations of the 
meningitic syndrome, and this we attribute to the short dura
tion of the process. The fact is that when the signs of in
flammation of the nervous centers are evident, the remaining 
period of life is very short, and according to our observations 
the patients usually die two or three days after the recognition 
cf the attack on the nervous system.

In this cerebromeningeal syndrome nearly always tee 
generalized convulsions are predominant, occurring in more or 
less frequent crises, and partial convulsions are rarer. In 
patients whose disease apparently develops without localizations 
in the nervous centers, generalized convulsions appear at a 
given moment, simulating epileptic crises and indicating an in
flammatory process of the meninges and of the brain. In, 
these cases we sometimes observe the characteristic vomiting, 
effortless, nauseous, easy, continuous or interrupted.

The child usually shakes the head continuously from one 
side to the other, perhaps indicating a headache, but this 
objective symptom cannot be recognized with certainty on 
account of the youth of the patients. In addition, tha 
suffering is nearly always expressed by little strident cries and 
by a feeble constant groaning, whfc’a indicate processes in the 
pieninges and in the brain.

Contractures or paralysis do not always occur in cases oi 
rapid evolution, when the patients die soon after the 
appearance of the first convulsions. In the more protracted
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cases, the contractures are shown by the common signs located 
in several muscular groups, and paralysis has also been 
observed in the disease.

In the eyes the contractures manifest themselves i.y 
unusual movements of the eye-balls and, not rarely, by 
strabismus. Once we observed pronounced strabismus in tile 
patient of observation 23, whose cerebromeningeal affection 
lasted for some days, thus facilitating the occurrence of tins 
and of other symptoms. In this case, the contracture of the 
muscles of the neck was the one most easily recognized by the 
usual methods of examination. In the lower extremities the 
contracture was indicated by Kernig s sign, and this is toe 
only patient in whom tins sign has been found. Though a 
little deficient in its clinical expression on account of the 
absence of some symptoms and of the difficulty of recognition 
of others, the syndrome of meitingo-encephalitis may be 
verified in .acute trypanosomiasis oy physical examination. 
More decisive, however have been the results of the autopsies, 
which have shop, n intense inflammatory processes in the men
inges and in the nerve tissue and have proved the pathogenesis 
of the phenomena observed by frequently verified parasitic 
localizations.

In the symptomatology of the acute cases, there are ob
served exceptional symptoms in some rare cases certainly 
attributable to the action of the Trypanosoma cruzi. In th'S 
group of symptoms we include the following:

In some patients we have found acute uni- or bilateral 
keratitis. Some days after the beginning of fever there 
occurs an inflammation of the eyes, severe photophobia, and 
finally keratitis. Moreover, in the chronic forms we frequently 
find whitish scars in the cornea, indicating those ocular 
ptrocesses of the acute phases. In the zones of endemic trypan
osomiasis the individuals with white spots in the cornea are 
numerous, which indicates that in one or other phase of the 
disease there have occurred inflammatory ocular processas.
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Ae a consequence of this attack on the eyes, cases still in 
the acute period showing secondary panophthalmia with 
suppuration and total loss of the eyeball are not rare. We 
observed such a case in a child, and had the opportunity of 
observing two or three chronic cases of trypanosomiasis in 
which the loss of one of the eyes could not be attributed to 
other causes.

Very characteristic cutaneous processes figure in the sympto
matology of the acute infections. vVe have had the 
opportunity to note throe cases with patches of necrosis of the 
skin following vesicle formation and intense inflammation of 
the surrounding tissues. The necrosis involved sma'l regions 
of more or less circular form, the black skin here showing evi
dent gangrene. The necrotic tissues subsequently sloughed 
off. giving rise to small round ulcers.

In these patients the necrosis was limited to two or three 
regions of the cutaneous surface: we were, however, told that 
in one or the cases other patches 01 necrosis appeared in sev
eral parts.

This cutaneous process is rather characteristic and sui gene
ris, and may with certainty be interpreted as resulting from 
the action of the trypanosome.

Another type of cutaneous lesion, seen in one acute case 
and in another of relatively recent infection, showed itself as 
small black spots, circular or irregular, scattered all over the 
body, but more confluent on the face, on the extremities and 
on the trunk. Between rhe spots there were small vesicles 
full of serum, so that the picture was one of general exudative 
erythema, interspersed with scattered black macules.

In the two patients with this form of cutaneous lesion 
there was no etiologic factor to explain its origin; moreover, in 
the acute case in which the cutaneous lesion was more severe, 
it decreased in proportion with the decrease of the other 
symptoms of the infection, and mallv disappeared.

The protozoon localizes in the testicle in both acute and 
chronic forms of trypanosomiasis; therefore, more or less inten-
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se orchitis, nearly always accompanied by epididymitis, some
times figures in the clinical picture of the acute infections. In 
one adult case of the acute form, at the beginning of the disease 
there occurred a rather intense epididymoorchitis which lasted 
for more than two months. In children it was never observed, 
and therefore we believe that the inflammatory process of th j 
testicles, at least in recognizable form, is rare in the disease, 
and only found in adults.

Another symptom manifested by acute infection in an 
adult is that of pronounced dysphagia for solid food and also 
for liquids. For the ingestion of solid food water is necessary 
and the patients say that the food is retained in the esophagus 
and causes great pain. Even the ingestion of fluids and of 
water itself may be difficult and sometimes impossible, 
making it necessary to carefully swallow small quantities of 
fluid.

This symptom, the cause of which is still insufficiently 
elucidated, is perhaps related to the condition of dysphagia, 
known as mal de engasgo, endemic in large zones of the interior 
lof Brazil, and, according to our observations, principally found 
in the same zones as trypanosomiasis. Is the mal de engasgo 
(disease of suffocation) perhaps another symptom of Brazilian 
trypanosomiasis and is this dysphagia of the acute forms the 
initial phase of the syndrome? In the course of our studies 
at Lassance, we observed a rather large number of cases rf 
mal de engasgo, all with other signs of trypanosomiasis. 
Further investigations, however, are necessary before including 
■with certainty the mal de engasgo in the manifold symptoma
tology of the infection caused by Trypanosoma cruzi.

The investigations made by Dr. LEOCADIO CHAVES 
show some interesting and definite data on the mal de engasgo. 
In patients who showed the symptom in pronounced form, Dr. 
L. CHAVES, by means of radiograph, showed a considerable 
dilatation of the esophagus just above the cardia. He also 
showed spasmodic phenomena of the cardia, thus explaining 
the dysphagia in the case under examination. We must,
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however, confess that the patients refer the point of retent'on 
of the ingested substance to different heights of the esophagus, 
and so it seems that the spasm is not alwa5rs in the cardia, but 
tnav occur at any higher place. As to the exact pathology of 
islie phenomenon we cannot as yet give a trustworthy in
terpretation.

Among the exceptional appearances of acute trypanoso
miasis we must still mention the cachexia in cases of 
protracted acute infection. In the case of myxedematous 
infiltration of the initial phases, if the trypanosomes persist in 
the circulating blood, and if the acute symptoms are not 
appreciably abated, the child begins to show progressive 
lowering of nutrition, sometimes going on to considerable 
emaciation and contrasting with the former swollen, edematous 
condition. In this respect, the acute trypanosomiasis may be 
confounded with hereditary syphilis and with other pathologic 
conditions leading to athrepsia. Knowing of the preceding 
myxedematous infiltration and with the relics, in this phase, 
of some signs of hypo-thyroidism, we might compare this 
state of infection with the thin myxedema following the fat 
■myxedema. An example of this evolution of the acute forms 
i.- the observation 23, photograph No. 9, a case of protracted 
infection in which the actuM athreptic state is very pronounced 
without the influence of any factor other than trypanosomiasis.

After a general description of the acute forms of the Brazi
lian trypanosomiasis, we shall, in following chapters, study the 
manifold chronic forms of the disease.

We shall now give a brief résumé of the principal anatomic 
lesions found in several autopsies On acute cases, reserving the 
necessary elaboration of this subject for future publications.

PATHOLOGIC CHANGES FOUND IN AUTOPSIES OF
THE ACUTE FORM OF AMERICAN TRYPANO

SOMIASIS. PARASITIC LOCALIZATIONS.
Subcutaneous cellular tissue. — In all the autopsies of the 

acute cases the myxedematous infiltration is indicated by the
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finding of a mucoid substance generalized in all parts. in the 
Subcutaneous tissue a gelatinous substance is found. in cases 
in which the infiltration of the subcutaneous cellular tissue 
is more pronounced a large quantity of fluid escapes from the 
skin on incision; this recalls what is seen in autopsies of cases 
of extensive renal edema.

Peripheral lymph nodes.—The peripheral lymph plexuses 
are more or less congested and show enlargement of the nodes. 
in the neck, aside from the large nodes there are other smaller, 
miliary ones, disposed in cords or isolated.

Thyroid gland. — in the autopsies 'so far performed the 
thvroid gland has been always enlarged and congested. The 
enlargement is uniform involving equally the lateral lobes and 
the isthmus of the organ. Sometimes, when during life no 
change of the gland has been evident, the autopsy shows hy
pertrophy of the lateral lobes, the increase of which is chiefly 
marked at the posterior part of the trachea.

Skeletal muscles.—These show nothing abnormal on gross 
examination.

Thoracic cavity. — The lymph nodes of the mediastinum 
are enlarged and congested. The pleural cavity shows a small 
quantity of lemon yellow fluid, but this is not constant. The 
lungs are entirely free, showing nothing abnormal on macro
scopic examination. The pericardial cavity constantly contains a 
liemon-yellow fluid, never hemorrhagic, which shows the reac
tions of exudate. The quantity of this liquid is nearly always 
imall, amounting only to a few cubic centimeters ; in some pa
tients, however, the quantity of the liquid is greater and the 
(membrane is distended. The heart is slightly enlarged and of soft 
consistence. The sub-epicardial fat is well preserved and is 
seen as large deposits of fat in the peripheral grooves. The 
musculature of the ventricles is flaccid and red. The gross 
examination does not show the existence of fatty degeneraaion; 
that form that presents itself as small yellow spots (tiger-skin 
aspect), present in the musculature has not been observed. 
The endocardium is smooth throughout.
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Pulmonary and aortic valves are free, without thrombi or 
thickening. The intima of the vessels is smooth, glistening 
and without change. Mitral and tricuspid valves are pliable.

The heart, as is seen, presents signs of intense myocardi
tis. In some cases pericarditis was observed.

Abdominal cavity. — Constantly contains some cubic cen
timeters of yellow fluid; in certain cases, the quantity of liquid 
is more considerable.

The spleen is enlarged and congested.
The liver is enlarged, pale, color of chamois, of consider

ably diminished consistence, showing on section the classical 
appearance of the liver with fatty degeneration. Fairly 
intense fatty change involves the entire hepatic tissue. The 
appearance of the organ recalls very strongly that observed in 
yellow fever.

Kidneys: congested, without appreciable macroscopic
lesion.

Suprarenal glands : in some autopsies they showed marked 
congestion, with apparently a great reduction of the medulla.

Pancreas : without appreciable lesion.
Numerous mesenteric nodes enlarged and congested.
Intestine: congestion of the intestinal mucosa, and some

times more or less pronounced epithelial desquamation.
The generative organs of the females show nothing 

appreciable. In the males, serous effusion was observed in 
both the testicular tunics, without appreciable macroscopic 
lesion of the testicles.

Cranial cavity.—(Cerebromeningeal casess: adhesion of the 
dura mater to the cranium, intense congestion of the meninges, 
well-marked serous lepto-meningitis, hemorrhagic points in the 
brain tissue. Very evident cerebro-meningeal congestion and 
appreciable thickening of the arachnoid and of the pia mater.

Spinal cord. — Congestion of the meninges, and in some 
cases of the cord itself.

Peripheral nerves. — Absence of macroscopic lesions in the 
peripheral nerves.
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MICROSCOPIC EXAMINATION.

The study of histologic sections of the different organs 
obtained at autopsy of the acute cases showed in .many of 
them the presence of the Trypanosoma cruzi with the mor
phology of leishmaniform bodies, grouped in large agglomer
ations.

The abundance of these agglomerations is particularly 
notable in the myocardium; parasitized fibres are found in 
nearly every microscopic field of sections of the heart.

In the central nervous system there have been seen 
parasitic foci and others of leucocytic infiltration in the brain, 
cerebellum, central nuclei, protuberance, peduncles, and also 
in the bulb and in the spinal cord.

Skeletal muscles of several regions have shown abundance 
of parasites.

Agglomerations of parasites have also been seen in the 
smooth muscle fiber in various organs. In an autopsy of a child 
the uterus showed parasitic foci in the smooth fibers.

Thyroid gland: Parasitic foci situated in the vesicular 
epithelium and scattered foci of leucocytic infiltration.

Testicles: Sometimes abundant parasitic localizations.
Ovariae: Parasitic foci in the follicles.
Suprarenal: Parasitic localizations in the cortical substance.
These are the principal localizations of the parasite thus 

far verified.
It may be that other organs in which we have observed 

intense pathologic processes are a seat of the parasite only for 
a short period, the parasitic forms becoming later on rarer and 
sc more difficult to discover. Really it is surprising, for 
instance, that the parasite has not been found in the liver and 
in the spleen, which are intensely affected organs. Here it 
seems that toxins of the trypanosome take a predominant 
part in the pathogenesis of these changes.
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CLINICAL OBSERVATIONS OF ACUTE CASES OF BRA

ZILIAN TRYPANOSOMIASIS

Observation I.

B. 2 years of age, living in Santa Rita, three leagues frori 
Lassance, in a house infested by the Triatoma megista.

This was the first verified case of human trypanosomiasis. 
In April, 1909, at the time of the first consultation, the child 
showed high fever and was swollen. The parents said that 
fever had begun eight days previously, and that the child 
showed appreciable swelling during the last two days, which 
attracted the attention of the family.

Examination: Countenance swollen, eyelids tumefied, 
subcutaneous infiltration of the face. Lymph nodes enlarged 
in several peripheral chains. Spleen and liver enlarged. 
Sensation of crepitation on pressure of the cheeks. Axillary 
temperature 39°4. Trypanosoma cruzi in the peripheral blood. 
Moderate number of flagellates. Absence of albumin in the 
urine.

Course : The patient went home. Eight days later the 
child still showed parasites in the blood and remained swollen. 
Later information was received of the benign course of the 
acute symptoms, the disease passing to the chronic state.

Observation 2.

A., 4 months and 9 days of age, mulatto, living two 
kilometers from Lassance in a hut where triat'omes abound, 
most of them infected.

The parents suffer from goitre and present also cardiac 
symptoms of trypanosomiasis. The pnly brother, S., with the 
nervous form of the disease, died one month after the death 
of this patient, and pathologic examination revealed parasites 
in the tissues. Before the present disease, the child was 
healthy, never having suffered from any pathologic change.
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Fever for fifteen days. Six days ago the parents noted 
that the child began to swell, for which she was brought for 
consultation.

Examination: Generalized tumid appearance. The child 
presents infiltration all over the body, more pronounced in the 
face. Eyelids swollen and half-closed. Lips thick. Tongue 
coarse and pasty. Compression of the cheeks produces a 
characteristic crepitation of muco'd infiltration. Pressure of 
the finger leaves no mark in any infiltrated region, which 
indicates the hard myxedematous nature of the subcutaneous 
infiltration. Abundant falling of hair. Spleen enlarged, 
slightly exceeding the left costal border. Liver enlarged, 
exceeding also the right costal border in the mamillary line by 
four centimeters. Axillary temperature at the time of 
examination, 38°4.

Trypanosoma cruzi in the peripheral blood. Large number 
ot trypanosomes in the circulation.

Course : We accompanied this pat’ent daily for four days. 
In the morning the temperature was always 38° or a little more, 
this febrile reaction persisting continuously. The number ot 
trypanosomes in the periphery progressively increased until 
death. On 7-VI-1910, four days after our examination, the 
child died. According to information from the parents, death 
was preceded during the last night by repeated convulsions and 
vomiting.

On this patient we made our first autopsy of the disease. 
The abbreviated autopsy protocol follows :
Slight jaundice of the conjunctivae and of some parts of 

the skin, generalized subcutaneous infiltration (myxedematous). 
Abundant yellowish fluid in the peritoneal cavity. Liver much 
enlarged, exceeding the costal border in the mamillary line by 
four centimeters. Extensive fatty degeneration of the liver, 
the organ showing the characteristic yellow color and giving 
the staining reaction of fat. In intensity of degeneration the 
liver is comparable to that of yellow fever; gallbladder full r.f 
bile. Spleen much enlarged, exceeding the costal border and
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of dark red color. Mesenteric nodes numerous and enlarged, 
some of them very appreciably. Large effusion into the 
pericardium, yellowish liquid identical to that of the peritoneal 
effusion. Pericardium congested. Heart considerably enlarged. 
Thyroid gland enlarged and much congested.

Thymus of large dimensions, prolonged below to the middle 
third of the sternum. Mucosa of the stomach and of the in
testine congested . Nodes engorged in the mediastinum, in 
the axillae and in the neck, some of them being very volu
minous. Cerebral meninges congested. Intense serous leptomen
ingitis. Cerebral cortex much congested, presenting in some 
zones hemorrhagic points on section.

The histologic study of the material from this patient was 
the point of departure of all the future findings of the loca
lization of the protozoon in the tissues.

The heart showed remarkable quantity of parasites on 
examination, the same being observed in the muBcles of all 
regions. Parasitic localizations were observed in several zones 
of the nerve tissue of the brain.

Observation 3

Boy, G., 9 % months of age, living in Lassance in a hut 
infested by the Triatoma.

The mother noted that fever began when the child was 
only 9 days of age. Later the fever was not very high. Mother 
with hypertrophy of the thyroid gland, without evidence of 
preceding syphilis.

Examination: Slight subcutaneous infiltration, better
appreciable in some regions, especially in the face. Spleen 
and liver enlarged. The skin shows a generalized eruption 
of curious aspect, made up of small vesicles with serum, 
between which, at regular spaces, are dark maculae of 
resistant tissue which is a little elevated.

No signs of hereditary syphilis. At the time of examination, 
temperature 37°6.
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Trypanosoma cruzi in the peripheral blood. Small number 
of flagellates.

Course : We accompanied this case for fifteen to twenty 
days. The patient remained subfebrile, the temperature never 
exceeding 37°6, with days of apyrexia. The appearance of the 
skin did not vary during the time cf our observation and the 
trypanosomes of the peripheral blood were in very small 
number. The patient disappeared from observation and we do 
not know the later course of the disease.

Observation 4.
Maria, 13 months of age, living at Jaboticabas, 3 leagues 

from Lassance. No former febrile disease. Parents rela
tively healthy, both of them with slight hypertrophy of the 
thyroid gland. House infested by the Triatoma megista. The 
patient came for consultation five days after the beginning of 
the disease.

Examination: Appearance of slight infiltration, principally 
appreciable in the face. Hard edema of the lower extremities, 
not retaining the impression of the finger.

Spleen enlarged, palpable under the costal border. Liver 
appreciably enlarged. Lymph nodes enlarged in sever il 
peripheral groups, principally in the neck and in the axillae. 
The thyroid gland seems to show slight enlargement, but of 
this we are not certain. Trypanosoma cruzi in the peripheral 
blood.

Course : We accompanied this case from the 14-V-1210 to 
the 22-V-1210. Temperature showed the following curve:

Day 14 morning 40°4 night 32°8.
» 15 32°3 » 37°8.
» 16 » 37-6 » 32°
» 17 » 38° » 332®.
» 18 » 38°6 > 38°7.
> 12 » 37° » 37°2.
» 20 » 37° > 37».
» 21 » 37° » 37".
» 22 » 37” » 37”.
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The number of parasites decreased in the peripheral circula
tion until final observation of the 22nd, when it was difficult 
to observe a flagellate by fresh examination. The other 
symptoms of disease also decreased, the little patient leaving 
the hospital afebrile and with much decreased infiltration. 
Two years later we again met with this patient. We noted 
appreciable enlargement of the thyroid, and the spleen and 
liver were also still enlarged. This time, we did not find altera
tions of the heart rhythm. in this case we have to do with an 
acute form, with slight febrile reactions and without invol ve
in ent of the central nervous system.

Observation 5

Plate 6. Photo 1

Girl, J., 1 % years of age, living in Santa ilita, near Las- 
sance. House infested by the Triatoma megista. Parents 
with hypertrophy of the thyroid and with alterations of the 
heart rhythm. The patient never had been ill before. A month 
ago the child began to show much fever, presenting also inflam
matory phenomena of the eyes. According to the parents, the 
patient has shown swelling for fifteen days, contrasting with 
the former thin state. The swelling shows progressive increase 
and temperature is always high.

Examination: Very pronounced generalized infiltration. 
Countenance puffy, with swollen eyelids, lips thick, mouth 
half-open, tongue thick and pasty. Hard edema not retaining 
the impression of the finger and crepitating on compression of 
some regions, especially of the cheeks. Here we have to do 
with generalized myxedema, more pronounced in the face, but 
well appreciable in all parts. Thyroid seems enlarged. Numer
ous lymph nodes, mostly miliary, in the neck, anl voluminous 
nodes in the axillae and in the inguinocrural regions. Consid
erable hepatomegaly; the liver measuring eleven centimeters 
in the right mamillary line and exceeding the costal border six 
centimeters. Spleen also enlarged, palpable under the left
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costal border. Absence of phenomena in the nervous system 
Diarrhea not sanguinolent, from the beginning of the disease, 
the examination of the faeces for intestinal parasites resulting 
negatively.

At the moment of examination temperature 40°. Trypan
osoma cruzi in the peripheral blood. Moderate number of 
trypanosomes, the fresh examination showing one or two 
flagellates in every microscopic field.

Course : We could not closely follow the course of the 
disease, as the patient went home. Ten days after the first 
examination the child returned for consultation, with the same 
symptoms as before, including the generalized myxedema. The 
examination of the blood still shows flagellates but in smaller 
number than at the time of the former examinations. Later 
information gave the patient as improving, that is, the disease 
had passed to the chronic state. ,

This patient was again examined three years later (Plate 
6. Photo 2). At this time the patient was afebrile and did not 
show parasites in the peripheral blood. The myxedema 
formerly intense, had disappeared, leaving only slight infil
tration of the face. Thyroid enlarged, but without marked 
hypertrophy. Spleen and liver still enlarged.

We especially noted a retarded physical development and 
a general lower organic condition. There were not yet appre
ciable alterations of the heart rhythm.

In this case we have to do with a common acute form of 
benign course. The most remarkable fact here is the intensity 
of the myxedema, well shown in the photograph and its later 
attenuation! without opotherapeutic intervention. The retarda
tion of the physical development is also remarkable. In this 
phase of the disease, we did not observe any sign of involvement 
of the nervous system.

Observation 6. 
Plate 6. Photo 3.

Girl, R., 3 months of age, living near Lassance in a hut 
with heavily infected triatomes. Parents with goitre and
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alterations of the heart rhythm. Six brothers, all of sickly 
appearance and with retarded development, some of them 
with evident, enlargement of the thyroid.

Beginning of fever ten days ago. Strident cries, with 
appreciable agitation, repeated movements of the head being 
noticed.

Very pronounced myxedematous infiltration in the face and 
other regions. Hard edema (myxedema), not retaining the 
impression of the finger. Liver and spleen much enlarged. 
Keratitis in one of the eyes. Trypanosoma cruzi in the peri
pheral blood. Parasites in large number, some microscopic 
fields showing in fresh examination three and four flagellates.

Course : We did not examine this patient again, as she died 
at home three days after the first consultation, nor could we get 
trustworthy information as to the way in which she died.

From the abundance of parasites in the peripheral circula
tion we were able to give a bad prognosis of this acute case. 
Here the great agitation and the strident cries, perhaps in
dicating phenomena in the meninges, also attracted our atten
tion.

As an important fact we must emphasize the keratitis found 
for the first time in this acute case of trypanosomiasis.

òbservation 1.

Boy, H., 1 year and 8 months of age, white, living in 
Santa Bita near Lassance. Parents with hardly appreciable 
hypertrophy of the thyroid.

Formerly of good health, according to the history. High 
fever for sixteen days.

Well marked infiltrated appearance. Generalized myxe
dema, not retaining the impression oh the finger and crepitating 
in some regions. Numerous lymph nodes in the neck, in th? 
axillae and in the inguinocrural regions. Evident enlargement 
of the thyroid. Spleen much enlarged, exceeding the costal 
border and raising suspicion of malaria. Also very considerable
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enlargement of the liver, which exceeds the costal border four 
centimeters in the right mamillary line.

Trypanosoma cruzi in the peripheral blood. Moderate 
number of parasites in the circulation. Examination for malaria 
negative. Absence of albuminuria. ,

Course: We did not see the patient again, but were 
informed, later on, that the signs of the acute infection had 
disappeared. It was a case of benign infection, without any 
sign of involvement of the central nervous system.

Observation 8.

Deolindo, 3 months of ag2, black, living 2 kilometers 
from Lassance in a hut with triatomes. for the large part 
infected. Mother with goitre and with the cardiac form of 
trypanosomiasis. Three brothers, all with hypertrophy of the 
thyroid gland, one of them, adult, presenting alterations of 
rhythm.

Ill eight days, with considerable fever.
Examination: Generalized myxedematous infiltration, the 

mother calling attention to the swelling of the patient. The 
edema is hard, does not retain the impression of the finger, 
crepitates on pressure of the cheeks, all indicating the mucoid 
nature of the subcutaneous infiltration. Numerous miliary 
nodes in the neck, in the axillae and in the inguinocrural 
regions. Notable hepatomegaly. Spleen also enlarged, pal
pable under the costal border. At the time of examination, 
temperature 38°. Trypanosoma cruzi in the peripheral blood. 
Large number of parasites in the circulating blood, this being 
one of the acute cases with more intense infection.

Course: Temperature always high during the whole 
course of the disease, which lasted for fourteen days. We saw 
the patient only twice: at the first consultation and on the day 
before death. At the latter examination, that is 23 hours before 
death, we noted appreciable ridigity of the muscles of the 
neck, great agitation and continous vomiting. Kemig’s sign 
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negative. This time the number of parasites wag larger than 
at the first examination, being indeed very large. According 
to the parents, the patient suffered repeated convulsions the 
night before death.,

Autoppy:

The more important macroscopic lesions: abundant 
yellowish effusion in the peritoneal cavity. Voluminous and 
numerous glands in the mesentery. Liver intensely fatty, with 
total fatty change involving the whole mass of the organ. — 
Spleen enlarged and very congested, dark red. Suprarenals 
very friable. Kidneys without appreciable macroscopic lesions. 
Intestinal mucosa congested.

Thoracic cavity: abundant yellowish effusion into the 
pericardium.

Voluminous lymph nodes in the mediastinum. Lungs 
without appreciable lesion; absence of effusion in the pleura.

Thyroid gland sensibly enlarged and evidently congested. 
Cranial cavdy: Meninges intensely congested and adherent.
Very intense serous leptomeningitis.. Cerebral cortex

congested and with scattered hemorrhagic points.
Pericarditis. Intense myocarditis.

Observation 9.

Boy, R. 1 Vi years of age, living in Santa Rita six leagues 
from Lassance in a hut with triatomes. Parents with the car
diac form of trypanosomiasis. Febrile for a month. Perfect 
health until the present attack.

Examination; Remarkable myxedematous infiltration, 
permitting a certain diagnosis from a distance. Enlarged nod9S 
in the principal peripheral group: liverlteonsiderably enlarged. 
Spleen palpable under the costal border, suggesting malarial 
splenomegaly. Axillary telneprature 35°5. Trypanosoma cruzi 
in the peripheral blood, moderate number of parasiteB, easily 
found.
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Course : We could not continue the observation, as the 
patient went to a distant place. We know nothing of its latsr 
course.

Observation 10.

José, of Santa Rita, near Lassance, living in a hut with 
triatomes.

Appreciable generalized infiltration. Cervical and axillary 
nodes voluminous.

Liver and spleen enlarged. Thyroid slightly enlarged. Alt 

the moment of examination axillary temperature 38°. Trypan
osoma cruzi in the peripheral blood. Rare parasites.

Courss: When we examined this patient for the first 
time, the fever had existed one month, and the general 
condition was relatively benign, with no serious symptoms. 
Later we examined the patient four or five times, noting the 
permanence of flagellates in the circulation for three months, 
always in small number and requiring protracted fresh 
examination to detect them. In accordance with this minimum 
intensity of the infection, the symptoms were always slight, 
the patient sometimes remaining subfebrile with temperature 
of 37°5 to 38°, and at other times being afebrile. After three 
months the parasites disappeared from the blood, and fever 
was no longer observed. >Ve still saw th patient several times, 
but he was always afebrile, without flagellates to be found in 
the blood. Some months later the thyroid gland showed slight 
enlargement.

Observation 11.
Plate 10. Photo 15

Marinha Soares de Almeida, 18 months of age, mulatto, 
living near Lassance i a hut with triatomes. Father, mother 
and three living brothers, apparently healthy. Birth at term, 
the child developing normally7 up to the present. Well built and 
with robust appearance. Eight days ago she fell ill, presenting 
diarrhea, severe abdominal tympanism and prominent belly.
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Fever appeared, and also an urticariform eruption on the trunk 
and extremities.

Examination. Axillary temperature 37°5. The thyroid 
does not show appreciable enlargement. Countenance swollen, 
showing hard edema, also appreciable in the extremities. 
Spleen and liver much enlarged. Generalized glandular 
enlargement. Some regressing urticariform lesions on the 
thorax, abdomen and extremities. Trypanosoma cruzi in the 
peripheral biood. Small number of trypanosomes.

Urine examination negative for albumin or other features 
indicating renal lesion.

Course : The patient was attended at hoihe, receiving only 
symptomatic medication. After eight days the child returned 
lor consultation afebrile, the general conditiion being satisfactor
ily better. There were still'rare trypanosomes in the peripheral 
blood and the myxedema continued more or less in the same 
degree. Later information told of the disappearance of tne 
acute phenomena.

Observation J 2.
Plate 6. Photo 5.

Cariota, 5 months of age, white, living at Muquem, five 
leagues from Lassance in a hut with triatomes.

Born at term, was always healthy and is of a robust 
appearance. Mother-with goitre and with signs of hypothy
roidism. Became ill twenty days ago with fever of remittent 
character, accompanied by vomiting and diarrhea. Fever 
continuing, the child began to enlarge, becoming extraordinarily 
jat, according to the expression of members of the family. 
Simultaneously with the fever, in one. of the thighs a rounded 
patch appeared, violet blue and firm (Plate 6. Photo 5) 
attributed by the family to the bite of a triatome.

Examination: In poor condition and febrile — temperature 
38°. Generalized, very firm eiema, not retaining the impression 
of the finger. The thyroid did not show appreciable enlarge
ment. Spleen and liver much enlarged. Beside the myxedema, 
there existed a slight serpiginous erythema of the skin, more
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pronounced on the trunk and extremities, giving the surface of 
these parte a marbled appearance. On the right thigh, near 
the knee, the patch above referred to persists and is made up 
of an indurated mass of skin and subjacent cellular tissue, with 
superficial necrosis of rnese tissues, measuring about twenty 
cm. in diameter, and surrounded by a whitish border. Absence 
of albumin in the urine. Trypanosoma cruzi in the peripheral 
blood. Rather large number of trypanosomes. In sections of 
subcutaneous tissue obtained by biopsy, we verified the presence 
of mucin, which confirmed the myxedematous nature of the 
Swelling.

Course : The patient remained for only two days in the 
hospital. The myxedema persisted. The temperature remained 
between 37°5 and 38°5.

Later on we were informed of the death of the child, who 
died considerably swollen some days after leaving the hospital.

The most remarkable point of this observation is the 
necrotic patch of tissue seen on the thigh, accompanied by 
other cutaneous phenomena in the form of a serpiginous 
erythema. The myxedema was here also very pronounced and 
its exact nature well characterized. Not knowing the 
complete course of the case, we cannot say whether there 
occurred an attack on the nervous centers causing death, or 
whether death took place independently of the involvement of 
these centers.

Observation 13.

Soledade, 5 'A monthe of age, mulatto, living near Las
sance in a hut with triatomes. Birth at term. Normal physical 
development. Very intelligent.

It is the first time the child has been ill. A month ago 
she was febrile, the attacks of fever being sometimes severe 
and at other times slight. Transitory periods of apyrexia. 
Generalized elastic, not very pronounced, edema (myxedema), 
not retaining the impression of the finger. Liver enlarged an l 
painful on pressure. Spleen enlarged. Thyroid a little enlarged
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and difficult to detect on account of the abundant infiltration. 
Cervical, axillary and inguinal glands enlarged. Temperature 
38°5. Absence of albumin in urine. Trypanosoma cruzi in the 
peripheral blood. Moderate number of parasites.

Course : This patient was for the first time examined on 
16-Vii-1912. On the 24th of November the child came 
back for consultation showing less infiltration, with tempera
ture of 38°2. She was depressed and somnolent. Number of 
trypanosomes less than at the first examination. Again left 
the hospital. Was seen again on the 18th of December: — 
Lessened infiltration. Liver and spleen more enlarged than 
formerly. Apathy. Not very vivacious. Temperature 38'. 
Trypanosomes in the peripheral blood. Fever slightly elevated. 
On 20-Xii-1912 temperature 37'3. On .2-11-1'913, when the 
child came back for consultation, we noted: in good condition, 
with diminution of all the symptoms. Liver and spleen still 
enlarged. Without trypanosomes in the peripheral blood. On 
20-iii-13 we noted: Retarded development, not yet able to sit 
up, in spite if her age. Emaciated. infiltration completely 
disappeared. Liver enlarged. Spleen palpable under the costal 
border. Falling of hair. No trypanosomes in the peripheral 
blood.

Worth noting in this observation is the long persistence of, 
the fever of irregularly intermittent character. The flagellates 
also persisted in the circulation for an unusual time, com
pared with what generally happens in the acute cases. The 
infiltration progressively decreased until it disappeared and 
the child became emaciated, which may be interpreted as the 
thin phase of the myxedema. it is interesting to note the 
evident retardation of physical development, appearing some 
•months after the beginning of the infection.

Observation 14.

Plate Io. Photo 17.
Florencio, 9 months of age, mulatto, living at Telhas, six 

kilometers from Lassanee. Has been febrile for the last fifteen
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to twenty days. Daily fever lower in the morning, and higher 
at night. Since four days ago the family has noted that the 
child was swelling, the reason for bringing the child for con
sultation. Severe diarrhea ill the beginning, now less. Well 
developed and proportioned for his age.

Examination : Generalized infiltration. Temperature 39°8. 
Hundred and fifty pulsations to the minute. Liver enlarged, 
exceeding the costal border in the mamillary line by two 
fingers. Margin of liver hard and. thin. Spleen enlarged, 
palpable under the left costal border. Lymph nodes of the 
peripheral groups enlarged. Myxedema not very pronounced, 
Deep ulceration, with bleeding base end rounded and vertically 
cut borders at the fold of the right knee. Pustule with necrosis 
at the lold of the left' elbow. Trypanosoma cruzi in the peri
pheral blood.

Course: This patient, who did not stay at the hospital, 
died some eight or ten days after the first examination, the 
family giving the history that the cutaneous manifestations 

had considerably increased, zones of necrosis appearing in 
other regions of the body.

Remarkable in this observation .s the cutaneous process, of 
a necrotic nature, and the severity of the case even in the 
absence of nervous symptoms.

Observation 15.

Laurinda Ferreira, 11 months of age, living near Lassance. 
Father and mother alive in good condition of health, piesenting 

yoitre. The only brother died in early childhoid. Birth at 
term; regular development until the present. Dentition, 
walking and speech already commenced. House infested by
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the Triatoma megista, in a non-malarial zone. Fifteen days age 
fever appeared, accompanied by diarrhea and vomiting. The 
two latter symptoms disappeared after some days, the fever 
continuing with exacerbations at night. Some days after the 
beginning of fever general infiltration was noted, the parents 
saying that the patient became fat all at once.

Examination: Generalized infiltration, of myxedematous
character, principally appreciable in the face and extremities. 
Pronounced pallor of the skin. Temperature 37°6. General 
prostration, with moments of agitation. Appreciable glandular 
enlargement in the neck, in the axillae and in the inguinc- 
crural regions. Spleen and liver enlarged and a little painful 
on pressure. Absence of albuminuria. Trypanosoma cruzi in 
the peripheral blood.

Course : The condition of the patient became worse in the 
next days, fever and myxedema continuing with minim d 
exacerbation to 38°5 at night. Agitation more pronounced, 
preventing sleep. Appetite disappeared and rebellious vo
miting appeared. Bronchial catarrh with difficulty of res
piration.

• Temperature

Day Morn mg Noon Night
5 — 37,6 37,4
6 37,2 . 39,4 38,8
7 37,4 38,8 38,4
8 37,2 38,4 38,4
9 36,8 37,2 left

On the fifth day the child left the hospital, still febrile 
and with all the symptoms in the same degree of intensity. 
£he died some days later but we do not know how death took 
place.
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Observation 16.

Plate 7. Photo 6.

Manoel Soares de Macedo, white, 11 months of age, living 
at Santa Rita, five leagues from Lassance in a hut with 
triatomes. Parents ailing and presenting hypertrophy of the 
thyroid gland. Four brothers alive and four brothers dead, all 
having died during infancy. Birth at term. Dentition, speech 
and walking already commenced.

Fever appeared some ten days ago, being of remittent 
character. Simultaneously was noted a small reddish papuie 
or one of the eyelids, with edematous swelling of the eyelid and 
corresponding margin of the orbit. After some days the 
thyroid enlarged, noted by the family, and he commenced to 
get large in the face and upper and lower extremities.

Examination; Temperature 38°5. Pallor, prostration, 
occasional crises of agitation, very cross. Myxedematous 
infiltration in face and extremities. Thyroid visibly enlarged. 
Spleen and liver enlarged, the spleen being palpable under th.; 
costal border, which it exceeds by three fingers. Lymph nodes 
enlarged in the peripheral groups. No digestive or nervous 
disturbance. Trypanosoma cruzi in the peripheral blood.

Course : The day after the first examination the myxedema 
was more pronounced and the temperature, being 37° in the 
morning, was 38° at night. On the third day the patient went 
home, the acute condition later disappearing.

Observation 17.
Eva do Nascimento, white, 4 years of age, living at Santa 

Maria, three leagues from Lassance. Parents rather healthy, 
both of them with slight hypertrophy of the thyroid gland aud 
signs of trypanosomiasis. Three brothers alive, six brothers 
dead, two of whom were still-born, three died in early infancy 
from prolonged fever and one died at the age of 8 years with 
paralysis which appeared after a prolonged febrile disease. Of
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the living brothers, one is infantile and presents enlargement 
of £he thyroid and spleen.

Birth at term, ordinary development to the,present. Has 
not been ill before, with the exception of measles two years 
ago. Six days ago the child came down with remittent fever 
with evening exacerbations, accompanied by prostration and 
anorexia.

Examination: Temperature 38J5. Liver enlarged and 
painful op pressure. Spleen palpable under the costal border 
Myxedematous infiltration marked in the eyelids, cheeks and 
lips, and less extensive in the extremities and trunk. Thyroid 
gland enlarged. Slight glandular enlargement. No apparent 
nervous disturbance. General condition relatively good. Small 
number of Trypanosoma cruzi in the peripheral blood. Urine 
without albumin.

Courre: Next day the temperature was 37°8 in the 
morning and the child went home. Four months later, when 
the family considered the child recovered from the acute 
infection, we examined the patient again, noting rare trypan
osomes in the peripheral blood and slight fever. The child 
still showed myxedematous infiltration and enlargement of the 
thyroid. Liver and spleen enlarged, skin rough and dry, with 
slight hyperkeratosis on the legs. Some two months later we 
noted the absence of the acute symptoms and no trypanosomes 
in the blood, but we did not see the patient again.

In this observation ts to be noted the long persistence of 
trypanosomes in small number in the circulation with benign 
course of the disease.

Observation 18.

Plate 7. Phçto 7.

Maria Ferreira ua Silva, white, 15 months of age, living 
on the margins of the river Rio das Velhas, four kilometers 
from Lassance. Mother shows small' goitre and signs of hypo
thyroidism. Father shows small hypertrophy of the thyroid
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and cardiac signs of the disease. Four brothers, two of whom, 
died. No history of syphilis or malaria. Normal development. 
Lives in a hut infested by Triatoma megista. For the last 
seven days the child has shown continuous fever and the mother 
declares that during the last few days the child has rapidly 
fattened.

Examination : Temperature BH'rT Looks torpid. Alter
nate depression and agitation. Pallor of the skin. Rather 
pronounced myxedematous infiltration, contrasting with the 
former appearance of the patient. The infiltration is more 
marked in the extremities and in the face, where we note 
swollen eyelids, with narrowing of the palpebral fissure, 
swelling of the cheeks, and thickening of the lips. On the 
■ole of the feet the infiltration forms a true cushion of firm 
consistence, not retaining the impression of the finger. Spleen 
and liver much enlarged. Generaliz'd glandular enlargement; 
the thyroid only perceptible to palpation. Trypanosoma cruri 
ir the peripheral blood. No albumin in the urine.

Course : Next day the patient came back showing persis- 
ence of the same symptoms, the fever being 38°.

Died after ten days without having returned for consult
ation. Therefore we do not know the conditions under which 
death took place, nor whether nervous symptoms occurred.

Observation lb.

Plate 10. Photo 14.

Anna de Mattos, 3 years of age, mulatto, living at Lassance 
in a hut infested by triatomes.

Born at term, normal birth, good development. Normal 
dentition. Fever for seventeen days. Five days ago the 
patient began to swell, for which the child sought advice.

Examination: Generalized infiltration, especially of the 
lace and of the eyelids. Crepitation of the cheeks. Spleen 
enlarged and painful on pressure. Liver slightly enlarged.
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Belly prominent and tympanitic. Thyroid only slightly enlarged. 
Enlargement of nodes of the peripheral groups. Profound 
prostration and the patient is unwilling to move. Temperature 
at the moment of examination, 3.p.m., 38°8. At night the 
temperature 36°8. Trypanosoma cruzi in the peripheral blood. 
Rare parasites. No hematozoa of malaria. No albumin in the 
urine.

Course : 26-VII-1913 (day after the first, examination) 
number of trypanosomes increased, infiltration and other 
elements unaltered. 28-VII-1913. Temperature 37°2 Pulse 
hundred beats per minute. Infiltration inereased-

2-VIII-1913. Conditions more or less the same.
One month later the child was entirely free from infil

tration, and without trypanosomes in the peripheral blood. 
The spleen and the liver remained enlarged. Absence of 
fever.

Observation 20.
Plate 7. Photo 8.

Manoel, 19 months of age, living at Beltrão, near Lassan
ce ,in a hut infested by triatomes. Birth at term, and normal. 
Some three months ago the patient came for consultation on 
account of a suppurative otitis. Some two weeks ago the ch'ld 
began to swell and therefore came back to consultation.

Examination: Generalized hard infiltration, more pro
nounced in the face, with narrowing of the palpebral fissure. 
Lymph nodes of the peripheral groups much enlarged. Liver 
and spleen appreciably enlarged, Thyroid gland apparently not 
enlarged. No digestive disturbances. Temperature 37°4. Try
panosoma cruzi in the peripheral blood. Rare .parasites.

Course : Next day after examination.
Temperature

Day Morning Night
16 36°8 37°8
17 37°6 37°4
18 37° 37°
19 37°
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General state without appreciable modification. Infil
tration persists.

22. Infiltration lessened. General condition better. 
Temperature 37°.

No trypanosomes in the peripheral blood. Recovering 
from the acute state.

Observation 21.
Manoel Soares, 11 months of age, febrile for fifteen days.
Examination: myxedematous infiltration. Enlarged 

peripheral lymph nodes. Spleen and liver much enlarged. 
Temperature 37°8. Trypanosoma cruzi in the peripheral blood. 
Rare flagellates.

Further course unknown.
Observation 22. 

Plate 8. Photo 11.

Paulo, 7 months of age, mulatto, a nat:ve of Cordesburgo, 
residing at Lassance for two months. Grandmother shows 
voluminous goitre and is cretinoid. Mother dead. Father 
presents goitre and cardiac signs of trypanosomiasis. Born at 
term. Two months ago tne patient was brought for consul
tation, suffering from chronic diarrhea, very much weakened, 
with considerable emaciation, and presenting generalized 
glandular hypertrophy. At that time the athreptic aspect was 
very evident. From this condition the patient recovered by 
mercurial treatment. Ten days ago fever appeared, witn 
diarrhea and profound agitation. On account of the aggravation 
of these conditions the child was brought to Lassance, where 
It remained under treatment from the 12th of February 1914.

Examination: Temperature 37°5. Profound prostrati m. 
General infiltration, notably contrasting with the former 
thinness, caused by hereditary syphilis. The clearly myxe
dematous infiltration was more pronounced in the face, 
principally in the eyelids and lips, being also appreciable m 
the extremities and trunk. Mucoid crepitation was observed 
in the cheeks. Intense diarrhea. Spleen and liver much
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enlarged. Belly tympanitic. Generalized glandular en
largement. Thyroid gland difficult to appreciate on account of 
the infiltration. Trypanosoma cruzi in large numbers in the 
peripheral blood.

Courre: Symptomatic medication succeeded in di
minishing the diarrhea. Persistence of prostration and fever, 
with irregular remissions, the patient dying on the 19th of 
the same month, that is to say, seven days after the first 
consultation.

During this period the patient showed intense crises of 
dyspnea, with evident signs of cardiac collapse, which seems 
to have been the cause of death. No convulsions.

Temperature :

Day Morning Noon Night
12 37,5 38,0 38,0
13 37,5 38,4 38,0
14 38,0 37,3 37,0
15 37,8 37,4 37,6
16 37,4 37,0 39,2
18 37,4 37,8 37,8
19 37,4 37,7

Death came in the afternoon of the 19th of February
The ' number of parasites in the peripheral blood progres- 

i ely increased, the infection reaching a great intensity.
General data of the autopsy protocol: MncoH mfiUratton 

of the subcutaneous tissue.
which was 
posteriorly 
and the

Appreciable enlargement of the tnvroid gland, 
congested and the lobes of which were prolonged 
forming a nearly complete ring about the trachea 
esophagus. Heart with signs of intense myocarditis.

Abundant effusion of yellowish fluid in the pericardium. 
The naked eye does not detect lesions in the layers of the 
pericardium. Lungs without macroscopic alterations. Liver 
with intense steatosis, true chamois liver, not less degene-
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rated than the liver in yellow fever. Suprarenals and kidneys 
.without appreciable macroscopic changes. Spleen voluminous 
and congested. Mesenteric nodes enlarged, the same being 
true of the nodes of all the other- 'groups. Peritoneal cavity 
with abundant yellowish effusion. No macroscopic lesions in 
the central nervous system.

The histopathologic examination of this case revealed 
large numbers of parasites in the myocardium, where the 
inflammatory processes were very intense We also found 
parasitic localizations in the thyroid gland, striated muscles 
and testicles.

The most important point in this case is the exceptional 
number of parasites in the peripheral blood, and the progres
sive increase of the flagellates up to the time of death. Worth 
mentioning also is the rap d death without recognizable 
changes in the nervous system, the extreme severity of the 
infection here bedng attributable to the exceptionally intense 
acute myocarditis. We must also point out the contrast 
between the earlier athreptic condition, due to hereditary 
syphilis, and the later infiltration, due to the infectious 
process, from which resulted the swollen appearance with 
which the patient came for consultation.

Observation 23.

Plate 7. Photo 9.

Philomena, mulatto, 20 months of age, living at Laran- 
geiras, near Lassance. I he mother is goitrous and cretinoid. 
The father shows enlargement of the thyroid gland. Of the 
ten living children in the family two show goitre : four brothers 
died in early infancy. The mother had one abortion. No 
history of syphilis in the family. Birth at term. Dentition 
and walking began when the child was not yet one year of 
age. Speech began later, the child articulating some words 
when it became ill. Lives in a hut infested by triatomes.
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Some three months ago fever and diarrhea appeared and still 
continue. The diarrhea for some time showed a sanguinolent 
character. Some few days after the beginning of the 
symptoms, the patient began to swell, this swelling continuing 
for one month, subsequently decreasing gradually until 
complete disappearance.

Examination: Profound emaciation, hollow eyes, bones
exposed, muscles atrophied. True athreptic condition, 
recalling syphilitic cachexia. Skin flaccid, exfoliation of the 
epidermis. At present no myxedematous infiltration, 
Pronounced rigidity of the neck and lower extremities. 
Kernig’s sign present. The thyroid appreciably enlarged,

Peripheral lymph nodes enlarged. Spleen and liver 
enlarged. 9

Scar: in the sacral region. Vulvitis, Various lesions of 
impetigo on the scalp, The child lies in forced dorsal 
decubitus, not able to sit up. Weak and continuous groaning 
with movements of the head. No voluntary movements of 
the lower extremities. Involuntary evacuation of feces and 
urine. The blood examination reveals the presence of the 
Trypanosoma cruzi; moderate number of flagellates.

Course: Clonic convulsions of short duration appeared 
subsequently in repeated attacks. The symptoms indicated 
persisted with progressive aggravation, with the exception of 
the diarrhea, which yielded to symptomatic medication. The

The cadaver, remarkably emaciated, presents a scar in the 
sacral region. Compete absence °f subcutaneous adip°se

patient died five days after the first examination.
Th ermic curve : Days Morning Night

5 38,2 . 38,0
7 36,2 38,0
8 38,0 38,0
9 38,0 36,3

10 36,0 36,0
11 36,0 death

Autopsy: Résumé of the principal macroscopic findings



378 Coletânea de Trabalhos Científicos

42

tissue. Abdomen: no effusion into the peritoneum. Liver 
with intense fatty degeneration. Spleen enlarged and congested. 
Mesenteric nodes abundant and much enlarged. Intestinal 
mucosa congested and showing desquamation to a large extent.

Thorax: slight yellowish effusion in the cavity of the 
pericardium. Scattered patches of pericarditis. Heait 
increased in volume, friable, with fatty deposits in the grooves 
and at the borders, and presenting signs of myocarditis. 
Meninges hyperemic and adherent to the cerebral cortex. 
Mediastinal glands enlarged. No appreciable macroscopic 
lesions in the pleura or lungs.

Thyroid gland: congested and appreciably enlarged.
Cranial cavity: Dura mater adherent to the cranium. 

Meninges hyperemic and adherent to the cerebral cortex. 
Intense serous leptomeningitis. Cerebrum congested with 
scattered hemorrhagic points.

The microscopiq examination revealed the localization of 
the trypanosome in the striated muscles, myocardium, ovaries, 
uterus and central nervous system. The brain and spinal cord 
presented acute inflammatory processes with diffuse leucocytic 
infiltration and a great abundance of parasites distributed in 
agglomerations in all parts (See fig. 2, plate No. 4).

This patient is a case of acute infection of slow evolution, 
the flagellates persisting in the circulation for three months 
and a half, with simultaneous fever and other acute symptoms. 
The central nervous system, was severely affected, as expressed 
by convulsions' and other .signs of inflammatory processes 
found in the autopsy and in histologic examinations.

It is interesting to note the presence of intense myxe
dematous infiltration in the initial phase of the disease, the 
■myxedema subsequently disappearing and signs of hypo
thyroidism persisting. In the latter phases, the patient might 
be considered as a case of thin myxedema, characterized by 
the falling of hair, desquamation of the epidermis, etc. The 
aspect of the patient at the first examination suggested 
here&taiy syphilis, but this huLal ^pressmn was destroyed
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by later findings. Nor did we fin'd any sign of syphilis, all the 
examinations as to infection by Schaudinn’s treponema resulting 
negatively. We call attention to this aspect of trypanosomal 
cachexia, comparable with that of syphilitic cachexia, in order 
to recognize once more the similar points of pathology of tae 
two diseases.

Observation 24.

Plate 8. Photo 2.

Augusta, 7 months of age, living at Santa Rita near 
Lassance in a hut infested by triatomes. Has shown fever, 
sometimes high, at other times less high, for twenty-five days. 
Some fifteen days after the beginning of fever, the child 
appeared swollen. This profoundly impressed the members of 
the family who therefore brought the patient for consultation.

Examination: Axillary temperature 38°4. Liver much 
enlarged and painful on pressure. Spleen also enlarged 
exceeding the costal border by two fingers.

Very evident generalized myxedematous infiltration, 
giving the sensation of crepitation in the cheeks. Slight tu
mefaction of the thyroid gland. No signs attributable to the 
central nervous system. Trypanosoma cruzi in the peripheral 
blood. Moderate number -of parasites. No albumin in the 
urine.

Course-. This patient was only examined once, the future 
course of the disease being unknown.

Observation 25.

Plate 8. Photo 10.

Calixto, 6 months of age, living at Ataleiro, ten leagues 
from Lassanee in a hut infested by triatomes. Hl for twenty- 
two days, at first presenting fever and severe diarrhea. Since 
four days ago the Child is appreciably swelling according to the 
history given by the family.



380 Coletânea de Trabalhos Científicos

44

Examination : Slight myxedematous infiltration. Spleen 
and liver much enlarged.

Thyroid gland appreciably swollen. All of the peripheral 
lymph nodes enlarged. Initial phenomena of keratitis in one 
o,: the eyes. Trypanosoma cruzi in the peripheral blocd. 
Abundance of flagellates. No albumin in the urine. Temper
ature 38°6.

Course : This patient went heme, not having been
examined after the first and only consultation.

Observation 26.
Plate 9. Photo 12.

Româo, 11 months of age, living near Lassace. Ill for one 
month, with continuous fever. Diarrhea from the beginning 
and still persisting at the present time. The mother says that 
the patient began to swell twenty days ago, presenting sim
ultaneous severe inflammation of both eyes.

Examination : Generalized myxedematous infiltration. 
Keratitis with double conjunctivitis and severe ocular suppu
ration. Liver and spleen exceeding the costal border two to 
three centimeters. Abundant falling of hair of the scalp. 
Secondary infections of some parts of the skin. The peripheral 
blood shows rare trypanosomes (Trypanosoma cruzi).

Course : This patient died the day after the first exami
nation. Autopsy was not performed.

Observation 27.

Plate 9. Photo 13. '

Petrolina, 4 months of age, living on the shores of the 
river Rio São Gonçalo, two kilometers from Lassance. No 
personal history of disease worth mentioning. No former feb
rile disease. The father with slight hypertrophy of the 
thyroid gland. The mother healthy with slight enlargement cf 
the thyroid.
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Anamnesis. Ill for six days, with continuous fever and 
slight diarrhea. Profound nervous irritability.

Examination: Spleen and liver much enlarged. —Tempe
rature 39°. No appreciable infiltration. At present no nervous 
symptoms. Moderate number of Trypanosome cruzi in the 
peripheral blood.

Course : This patient stayed at the hospital for twenty 
days, the disease showing a benign course with slight fever, 
the temperature never exceeding 38°5. After ten days, we 
noted a slight myxedematous infiltration, principally marked 
in the face.

This infiltration persisted until the end of the acute 
phase. The parasites, relatively abundant in the first days, 
decreased progressively in number, and, in the fresh exami
nation made two or three days after the patient became afebrile 
had disappeared from the circulating blood. Temperature in 
this case was rather irregular. As a rule, marked remissions 
occurred in the morning, when the child became afebrile, but 
at night the temperature became higher. For two or three 
days, even with flagellates in the circulation, the patient was 
afebrile, and fever, though slight, subsequently returned.

This case passed to the chronic condition after complete 
disappearance of fever. Two months later, the inoculation of 
five cubic centimeters of blood into a guinea-pig provoked the 
appearance of trypanosomiasis in this animal. At that time 
the fresh examinations of the blood, even though protracted, 
were negative.

Observation 28.

Girl, Geraldine, 22 months of age, living at Lassance, in a 
hut not infested by the triatome.

Anamnesis : Some days before the appearance of fever, 
the child passed a night at Santa Maria sleeping in a hut 
•where there was a large number of infected triatomes. Has 
bad fever for eight days. According to the history given Lv 
the mother, the child also had inflammation of the eyes when 
the fever appeared. No syphilitic antecedents.
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Examination: 2-1-1915. Axillaiy temperature 39°2. No
'appreciable infiltration. Spleen much enlarged, painful on 
palpation. Liver also enlarged. Numerous and voluminous 
nodes in the submaxillary, axillary and inguinocrural regions. 
Pronounced conjunctivitis of the left eye, with discharge of 
non-purulent fluid. Erythema about the left orbit. Eyelids 
ox the left eye always closed. Bare Trypanosoma cruzi in the 
peripheral blood.

4- 1-1915. Axillary temperature 38°G. The trypanosomes 
Considerable increased in number in the circulating blood. 
Myxedema still not evident.

5- 1-1915. Axillary temperature 39°2. Aggravation of the 
ocular phenomena, conjunctivitis also of the right eye w'tn 
erythema of the eyelids.

Still no myxedema.
6- 1-1915. Axillary temeprature 39°8. The subcutaneous 

infiltration is evident, principally visible in the face and lower 
extremities. This infiltration is hard and elastic, not retainiug 
the impression of the finger. The swelling of the child since 
yesterday was even noted by laymen who had to do with the 
patient. The number of trypanosomes in the peripheral blood 
appreciably increased.

7- 1-1915. The patient died, and there was no information 
o' value as to the symptoms of the last twenty-four hours. Th? 
family did not allow the autopsy.

Observation 29.

Plate 10. Photo 16.

Boy Silvestre. 15 months of age, living near Lassance in a 
hut infested by triatomes. ill for fifteen days, with irregular 
fever. No history of disease, the child having been well ani 
healthy up to the present.

Examination: Axillary temperature 38°6. Spleen much
enlarged and palpable under the costal border in the right
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mamillary line by four centimeters. Swollen lymph nodes in 
the neck, axillae and inguinocrural regions. Easily appreciable 
and characteristic generalized myxedema. Rare trypanonsomes 
(Trypanosoma cruzi) in the peripheral blood.

Course : This child was not examined again, nor did we 
get later information about this ca e.

Explanation of the plates :

Plates 6-10. Photographs of acute cases of Brazilian try
panosomiasis, accorling to the clinical observations.

Editor's note: See plates or pages 331-335.
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Processos patojenicos da tripanozomiase americana.
pelo

DR. CARLOS CHAGAS
(Chefe de Serviço)

(Com as estampas 4 e 5)

Sinonimia da moléstia: Tripanozomiase brasileira
Tircoidite parasitaria (MIGUEL PEREIRA) 
Coreotripanose (ADOLPHO LUTZ) 
Moléstia de Chagas (MIGUEL COUTO) 
Moléstia de Carlos Chagas (AUSTREGESILO) 
Moléstia de Cruz e Chagas (CLEMENTINO FRAGA) 

Nome popular: moléstia do barbeiro

Ao iniciar o estudo das formas clinicas 
em que sistematizamos a tripanozomiase 
americana, julgamos vantajoso, num con
ceito etio-patojenico dos grandes sintomas, 
definir exatamente a doença. Será oportuno, 
deste modo, fundamentar o aspeto multiforme 
daquela tripanozomiase e também salientar a 
importância excepcional de seu estudo, no 
ponto de vista da patolojia geral e especial
mente da fisiolojia patolojica.

Aqui, aproveitando os elementos de 
prova colhidos em demoradas pesquizas, 
vamos procurar delimitar a tripanozomiase, 
estabelecendo seus fundamentos patojenicos 
irrefutáveis. Os pontos indecisos ou aqueles 
julgados duvidosos na historia da doença 
serão apreciados á luz de argumentos que 
nos pareçan: de valia e sobre eles emitiremos 
juizo de convição bem baseada.

Desejamos, especialmente, nesse capitulo, 
eliminar do critério clinico toda confusão, 
acaso trazida pela deficiência de publicações 
anteriores. Nestas, embora realizadas após 
noções exatas sobre a expressão clinica geral 
da tripanozomiase, é possível tenham faltado 
a algumas interpretações elementos aemons- 
tratrivos convincentes. Agora não ; o acervo 
de fatos adquiridos autoriza considerar defi
nitivas as principais conclusões, a que vamos 
chegar, ficando assim nitidamente individua
lizada a moléstia, no conjunto de sindrómes 
que a observação e o estudo experimental 
evidenciaram

Estabelecidas as noções que agora 
pairam acima das controvérsias, caraterizada, 
deste modo, a tripanozomiase em sua etio- 
patojenia verdadeira e em todas as modali
dades de seu quadro sintomático, os pontos 
duvidosos, aqui descutidos, não nodem mais
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importar em dificuldades á concepção clinica 
da doença.

As primeiras publicações clinicas sobre a 
tripanozomiase foram realizadas quando 
adquirimos da moléstia noções precisas que 
a podiam individualizar. Em demorados 
trabalhos posteriores procurámos completar 
os conhecimentos ali adquiridos, melhor 
fundamentando nossas conclusões, on modi
ficando-as quando necessário. Foi na mesma 
zona onde verificámos a existência da doença 
e onde realizámos os primeiros trabalhos 
clínicos e experimentais, que proseguimos 
nossos estudos. Tivemos, desta feita, a cola
boração de colegas esforçados, clinicos e 
experimentadores, que se incumbiram de 
esccarecer capitulos especiais, devendo, cada 
um deles, em publicações distintas, apresen
tar os resultados adquiridos. Os drs. EURICO 
VILLELA, LEOCADIO CHAVES, ASTRO
GILDO MACHADO e CARLOS TORRES 
trabalharam com empenho neste asunto e 
dele vão tratar c~>m autoridade.

Perdemos inopinadamente a valiosissima 
colaboração de GASPAR VIANNA, o pes- 
quizador incomparável, cuja descoberta das 
localizações do parasito nos tecidos foi alta
mente elucidativa da patojenia dessa tripano- 
zomiase. Aqui deixamos sentida homenajem 
á memória daquele companheiro, cuja breve 
existência vale como exemplo de trabalho 
e de integridade moral, cuja obra cientifica 
representa nm patrimônio inestimável para 
nosso Paiz.

Em permanente assistência hospitalar e 
em demorada e abundante observação > de 
doentes ambulatórios, colhemos dados cli
nicos e experimentais que constituem a mais 
farta documentação destes estudos. De todos 
os aspetos da doença, de todas as modali
dades clinicas nela verificadas, possuímos hoje 
exemplos numerosos, o que, nestes trabalhos, 
constitue solida garantia das conclusões.

Terminadas, que o sejam, as considera
ções prévias deste capitulo, entraremos no 
estudo das fôrmas clinicas agora admitidas 
na doença. Devemos, mais uma vez, salientar 
que a divisão da tripanozomiase em formas 
clinicas distintas expressa exclusivamente uma 

exijencia didatica. Não existem, entre as 
diversas modalidades sintomáticas com que 
se apresenta a infeção, diferenças essenciais ; 
nem essas seriam compreensíveis numa mo
léstia geral, inicialmente septicemica, senão 
septicemica no correr de toda sua evolução, 
cujo parasito localiza-se, posteriormenle, 
sempre nos mesmos tecidos e sistemas orgâ
nicos dele preferidos. De serem comuns a 
todos os doentes os mesmos processos 
patojenicos, resulta uniformidade de sindro- 
mes observadas na molesSia; como, porém, 
sobre determinados organs e aparelhos orgâ
nicos, muitas vezes naqueles de função essen
cial ao equilíbrio vital, a ação do parasito é 
mais intensa, ha predominância, na condição 
geral do enfermo, de determinados sintomas. 
Daí a possibilidade de distinguir na moléstia 
fisionomias clinicas diversas, que usamos, em 
nosografia, sistematizar como formas auto
nomas. Quando, descrevendo essa doença, 
falamos em fórma cardiaca, fórma nervosa, 
fórma pluriglandular, etc., indicamos apenas 
o predomínio de alterações funcionais nos 
respetivos sistemas, sendo inconteste que 
nenhuma de ta'is fôrmas nitidamente se 
separa das outras, pelo exdusivismo de 
alguma sindrome. É assim que na fórma 
nervosa vamos encontrar, além dos sinais 
maiores que a caraterizam, outros indicando 
lesões do miocardio; e nas fôrmas cardíacas 
mais acentuadas, pequenas alterações funcio
nais denunciam, muitas vezes, a ação atenuada 
do parasito sobre o sistema nervoso. Vemos, 
deste modo, que algumas sindromes são 
constantes, reproduzindo-se em todos os 
casos da doença, estabelecendo, entre as 
diversas fisionomias clinicas, reconhecível 
uniformidade. Nem haverá exceções para 
invalidar essa doutrina? E certo que a pesqui- 
za semiótica terá muita oportunidade de ve
rificar no doente a ausência de cinais denun
ciantes da participação atual, no quadro mon 
bido, de apaielhos e sistemas habitualmente 
afetados. Numerosos doenles, em que pre
dominam alterações funcionais do miocardio 
nada apresentam para o lado do sistema ner
voso ;e também podemos encontrar doentes 
das fôrmas cardiaca ou nervosa, agora em
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menor numero, com ausência aparente de 
sinais indicando anomalias do sistema glandu
lar. A reciproca, porém, não se verifica, isto .é, 
nos doente da fórma nervosa ou naqueles 
da fôrma pluriglandular, a pcsquiza minuciosa 
revela sempre alterações cardíacas, o que 
salva a verdade de nossa tese e demonstra 
a inexistência de autonomia nas formas ner
vosas e pluriglandulares, por ex;, nas -quais 
existem sindromes que caraterizam a forma 
cardiaca. Só essa seria autonomia, raramente: 
poderemos, porém, nos doentes com altera
ções predominantes, ou aparentemente exclu
sivas, do mucuslo cardíaco, afirmar a inte
gridade do sistema nervoso e do pluriglan
dular? Na ausência de necropsias não pode
ríam furtar-se aos processos da semiótica 
fisica essas menores alterações de sistemas 
orgânicos funcionalmente tão complexos 
quanto os dois exemplificados ? Poder-se-á ar
gumentar de outro modo, afirmando apenas 
que na moléstia sindromes existem cons
tantes e outros que não o são; mas, mesmo 
assim, a autonomia das fôrmas clinicas 
desaparecería pela constância de algumas 
sindromes. Concluindo nosso raciocinío; 
Aspetos clínicos diversos, trazidos pela maior 
intensidade de processo patojenicos em deter
minados organs ou sistemas orgânicos, é o 
que existe na tripanozomiase; e destes 
aspetos, por conveniência de exposição, faze
mos fôrmas clinicas distintas. Nestas é 
sempre verificado um conjunto de sintomas 
comuns, ocasionados pela constância de 
algumas sindromes que devemos considerar 
fundamentais.

Dos processos patoj'enicos tia tripano
zomiase alguns correspondem á localizações 
verificadas do parasito na intimidade de sis
temas orgânicos; outros são atribuíveis á 
ação de toxinas, auja existência bem se evi
dencia em alterações organicas e funcionais 
que permaneceríam, de outro modo, inex
plicáveis.

Vamos, primeiro, interpretar os sin
tomas das fôrmas agudas da moléstia. Estas 
fôrmas se caraterizam pela presença, facil
mente verificável, de flajelados no sangue 
circulante, e apresentam, na sintomatoloji'a. 

elementos morbidos agudos, reveladores da 
moléstia na sua- fase inieial. São casos de 
infeção sempre recente; nem de outro modo 
seria possível verificar o parasito na periferia, 
onde sua presença é transitória, conforme 
observações demoradas que pcssuimos.

Temos acompanhado, com pesquizas pa
rasitarias constantes, a evolução de vários 
casos agudos; neles temos verificado relação 
bastante exata entre o numero de flajelados 
no sangue e a intensidade dos elementos 
morbidos.

Sempre mais graves são os casos clíni
cos que apresentam maior numeto de para
sites; e da constância deste fato resulta pos
sível a previsão do desenlace letal, quando 
numerosos os tripanozomos no sangue exa
minado. Naqueles doentes com parasites 
raros, ao contrario, pode-se seguramente 
prever a atenuação progressiva dos elementos 
morbidos e a evolução crônica posterior da 
doença.

Os flajelados, as mais das vez.es, per
manecem no sangue circulante emquanto per
duram os sinaes agudos da moléstia, sendc 
ainda verdadeira a reciproca desta regra. Ve
rificámos ainda, acompanhando com pesqui
zas microscópicas diarias grande numero de 
casos agudos, que os parasilos vão em au
mento progressivo, atinjindo certo máximo; 
diminuem depois, do mesmo modo, até de
saparecimento completo ao exame direto 
E pouco frequente, porém verificável, é o 
fato de ausências periódicas do protozoaric 
da periferia, durante alguns dias, com reapa
recimento posterior.

De nossa observação resulta que, n.- 
grande maioria dos casos clinicos, só pode 
mos verificar flajelados no sangue, pela pes- 
quiza direta, durante periodo de tempo meno 
de 30 dias; e em alguns doentes, nó fiifi de í 
ou 10 dias, os mais demorados exames i 
fresco são negativos. A permanência mau 
longa, até 90 dias, só a verificámos em 2 fato 
de infeção pequena, havendo neles, emquan 
to foram observados parasitos ao microcopio 
reação térmica mais ou menos permanente.

Uma vez desaparecidos os flajelados d< 
sangue periférico, ou melhor, quando as pes 
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quizas microscópicas diretas já não conse
guem mais verifical-o, o diagnostico parasi- 
tario da moléstia é possível, durante prazo 
indeterminado de tempo, pela inoculação de 
alguns centímetros cúbicos de sangue em 
animaes sensíveis; isso porque, embora em 
numero muito diminuto, os flajelados ainda 
se encontram no sangue circulante. Deste fato 
possuimos diversos exemplos, nos quaes, no 
correr de 6 a 8 mezes que se seguiram á fase 
aguda da moléstia, conseguimos transmitir o 
parasito a cobaias, por inoculação de 5 ou 
10 ccJ de sangue. Mais tarde, especialmente 
nos casos de infeção inicial remota, repetidas 
tentativas de transmissão da moléstia a 
animaes de laboratorio são, ás mais das 
vezes, negativas; e isso se verifica mesmo 
naqueles enfermos cuja necropsia vem revelar 
o parasito em relativa abundancia na intimi
dade dos tecidos.

Conseguimos, é certo, em raras fôrmas 
crônicas, resultados positivos de algumas ino- 
culações. Taes casos, de ocurrencia pouco 
frequente, indicam talvez períodos transitórios 
de presença do flajelado no sangue. E esse 
fato está muito de acordo com a verificação 
do Dr. MARGARINOS TORRES, nosso estu
dioso colaborador, que tem conseguido algu
mas vezes infetar larvas de triatoma, criadas 
no laboratório, alimentando-as em doentes 
cronicos. Nas observações do nosso colega 
os resultados positivos constituem minoria; 
isso, porém, não invalida a conclusão que 
estabelece como orijem habitual da infeção 
do hematofago os doentes cronicos: não inva
lida porque o inseto vem desde os estádios 
larvarios iniciais fazendo refeições repetidas 
nos casos cronicos de tripanozomiase e daí 
resulta oportunidade de injerir, com o sangue, 
fôrmas parasitarias.

Em pesquizas recentes tem sido verifi
cada grande frnquencia da infeção dos gatos, 
nos domicílios onde existem triatomas. Já 
uma vez, no inicio de nossos estudos, assi
nalámos o fato, tendo então observado 
tripanozomas num unico gato, em domicilio 
onde havia uma criança com a fôrma aguda 
da moléstia. Atualmente a observação foi 
repetida em habitações de doentas crônicos,
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sem parasitos na periferia, tendo sido encon
trados diversos gatos com flajelados no 
sangue. É assi'm mmto provável, senão quasi' 
certo, que o gato constitua, também, orijem 
frequente de infeção das triatomas.

De especial interesse patojenico é saber 
do momento em que o parasito vai localizar- 
se na intimidade dos tecidos. Essa localiza
ção será contemporânea da presença de fla
jelados no sangue circuuanteZ Certo quesim; 
nem de outro modo poderiamos compreen
der o aumento numérico do tripanozomo, 
quando está demonstrada a ausência de di
visão binaria dele no sangue. Os corpúsculos 
leishmaniformes dos tecidos, descobertos por 
VIANNA, evolvem para a formação de fla
jelados, o que se denuncia, aliás, na presença 
de fôrmas de transição e de organismos já 
munidos de flajelo entre os parasitos afla- 
jelados dos organs: e, por outro lado, é 
ainda possível encontrar nos tecidos aglome
rações parasitarias constituídas de tripanozo- 
inos completamente desenvolvidos.

Si assim é, si as fôrmas - localizadas na 
intimidade dos elementos anatômicos veem 
para o sangue circulante sob o. aspeto de 
trípanozomos tipicos, remo explicar essa 
ausência, nas fôrmas crônicas da moléstia, 
de parasitos no sangue periférico? Como 
explicar esse fato, quando as autópsias têm 
revelado, em bom numero de doentes 
daquela natureza, abundancia de organismos 
nos tecidos? Compreensível si nos apresenta 
esse aspeto das infeções crônicas admitindo 
nelas immunidade sanguínea relativa; desta 
resulta o aparecimento de anticorpos que 
impossibilitam, ou pelo menos dificultam, a 
vida do tripanozomo no sangue, sendo os 
parasitos que ai chegam rápido destruídos 
pelos elementos de defeza organica; ou então 
regressam eles á intimidade dos tecidos.

Nem se furtará, talvez, a essa razão o 
desaparecimento dos flajelados do sangue 
circulante, nas infeções agudas. Nestas, con
sequência dos processos reacionários do 
organismo infetado, depressa se estabelece a 
condição nociva à vida do parasito no 
sangue; e, então, como continjencia biolojica 
favoravel á perpetuação especifica, o parasito 
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vai localizar-se nos tecidos e ai permanece 
em atividade, multiplicando-se e ajindo no 
sentido patojenico, por tempo indefinido.

Desde as primeiras fases da infeção, o 
^arasfio pode ser verificado na intimidade 
dos sistemas orgânicos. Autópsias de alguns 
casos graves, quando em grande numero os 
parasitos no sangue periférico, têm revelado 
os corpúsculos leishmaniformes, abundantes, 
em diversos organs; e, aliás, a experimenta
ção em animais confirma amplamente esse 
fato da patojenia humana, demostrando em 
cobaias, logo ao surjir das primeiras formas 
flajeladas na periferia, parasitos nos tecidos. 
Sendo assim, na patojenia das fôrmas agudas 
devemos encontrar processos atribuíveis a 
localizações parasitarias nos organs; tais 
processos, porém,- ai figuram ao lado de 
outros, mais eumuleosos, que expressam a 
ação do protozoario no sangue circulante e 
que caraterizam a fase por excelencia septi
cemica da infeção.

Entre os elementos morbidos das fôrmas 
agudas a febre é dos mais notáveis, pela sua 
constância e pela intensidade das reações 
tet micas. Diretamente relacionado com a 
presença de flajelados no sangue circulante, 
esse elemento denuncia a ação predominante, 
neste periodo septicemico da iripanozomiase, 
de toxinas elaboradas no sangue. Sempre 
que a observação microscópica revela para- 
sitos na periferia, o termômetro denuncia 
reação térmica; e, por outro lado, é cons- 
tantç a relação entre a intensidade da febre 
e o numero de flajelados observados. Nas 
infeções com abundancia de parasitos as 
reações térmicas são sempre consideráveis, 
atinjindo ou excedendo mesmo 40°; nas 
infecções pequenas, em que encontrámos ás 
vezes dificuldade na verificação parasitaria, a 
temperatura não vai muito alto, conservando- 
se o doente apenas sub-febril. Isso é assim 
nas fases iniciais da moléstia; nos casos 
agudos de extrema gravidade, nos períodos 
precursores da morte, aquela relação poderá 
^aparece^ conforme temos verificado. E 
continua a reação térmica nas fôrmas graves 
e não apresenta, ás mais das vezes, nem 
simples remissões; e, enquanto observamos
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parasitos no sangue, o doente permanece 
febril. Quando os flajelados desaparecem da 
periferia, a temperatura poderá manter-se 
aindá elevada durante pequeno prazo, mas 
depressa volta ao normaa; ou então, 
quando acontece o fato referido, de apareci
mentos e desaparecimentos sucessivos do 
parasito no sangue, a temperatura obedece á 
mesma periodicidade.

A intermitencia febril pôde ser verificada 
nas fôrmas agudas mais benignas; não o é, 
porém, de modo frequente e nem apresenta 
caráteristica especial da moléstia; é apenas 
determinada por fases, mais ou menos pro
longadas, de apirexia. Não existe aqui, cortio 
na malaria, qualquer relação exata entre os 
momentos de reação térmica e os processos 
biolojicos do protozoario; este, sempre, pre
sente na circulação, multiplica-se de modo 
continuo e não mostra, por isso mesmo, em 
sua ação patojenica, aquelas alternativas de 
exacerbações e de remissões caraierísticas de 
algumas parasitoses sanguineas.

Passada a fase aguda da moléstia, em
bora permaneçam mais ou menos aterfuados 
alguns dos elementos morbidos, a febre desa
parece. Os doentes cronicos, que não apre
sentam flajelados na periferia, são apireticos; 
e esse fato, ligado ao grande numero de ne- 
cropsias que têm demonstrado, em taes casos, 
o parasito nos tecidos, indica ser a febre, 
nesta moléstia, resultante da condição septí- 
cemica. Aliás, em Outras infeções crônicas, 
de germes localizados, parece certo que os 
incidentes febris resultam da invasão do 
sangue pelo ajente etiolojico; em taes casos, 
os períodos de reação térmica representam 
momentos transitórios de septicemia.

E também na tripanozomiase, que 8e 
torna, depois da fase aguda, infeção de para- 
sitos localizados, ê possível observar doentes 
cronicos com acidentes febris de pequena 
duração; essa ocorrência, porém, é bastante 
rara e depende, sem duvida, da condição pa- 
tojenica referida.

Um dos sinaes mais frequentes, senão 
constante, nas fôrmas agudas da doença, 
é o mixedema. De regra, na anamnese 
dos casos dessa natureza, colhemos a 
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referencia bem presiea de que o doente, 
alguns dias depois do inicio da febre, come
çou a inchar, tornando-se túmido, de rosto 
cheio, de palpebras tumecentes, de lábios 
espessados, lingua grossa, pastosa, etc. Esta 
inchação, de principio mais acentuada na face, 
depressa se generalisa a todo o corpo e se 
denuncia, no quadro clinico, ramo condição 
predominante. A's mais das vezes, temos ve
rificado iniciar-se a inchação de 10 a 15 dias 
após os primeiros sinaes da moléstia e temos 
ainda observado seu aumento progressivo, 
no cornen da fase aguda. Desapafecida a febre 
e os outros elementos agudos, desapaiecidos 
também os flajelados do sangue periférico, 
a inchação vai -se atenuando, até certo gráu, 
em que apenas notamos tumidas as feições 
do enfermo. E’ essa a regra geral, verificável 
nos casos agudos, mais frequentes, que passam 
á condição crônica no fim de 20 ou 30 dias; 
devemos, porém, referir a ocorrência de ex
ceções, nas quais a maior intensidade do pro
cesso patojenico respetivo determina perma- 
necencía de mixedema acentuado por tempo 
mais ou menos demorado, senão definitivo.

Nenhuma duvida pode existir sobre a na
tureza dessa inchação: o exame minucioso 
revela tratar-se de edema duro, de consistên
cia elastica, não deixando a impressão do 
dedo que oprime, crepitando pela compressão 
das rejiões favoráveis. O exame da urina 
vem lambem, subsidiariamente, excluir a hi
pótese de edema renal, o que seria dispen
sável pela evidencia dos outros sinaes

Trata-se, assim, de infiltração mixedema- 
tosa; e esse sinal é aqui de tal modo cara- 
teristico que autoriza desde logo, antes mesmo 
da pesquiza parasitaria, o diagnostico da mo
léstia. Na maioria das fôrmas agudas, obser
vadas em nossos estudos, podíamos prever 
o resultado positivo do exame do sangue, 
pelo simples aspeto mixedematoso dos febri- 
dtantes. O mixedema, de fato, constitue sinal 
tão saliente que torna possível o diagnostico 
cUnico á distancia, pelo aspeto exterior do 
doente. E' de importância referir a absoluta 
ausência de infiltração mixedematosa, antes 
dos sinaes agudos da tripanozomiase, nas 
observações que possuímos: ausência de in-
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filtração mixedematosa ou de qualquer outra 
com ela confundjvel. Trata-se, na grande 
maioria de nossos casos clinicos, de crianças 
anteriormente hijidas, sem o menor sinal de 
morbidez, nas quaes essa infiltração repre
senta, sem a menor duvida, sinal constitutivo 
da moléstia. Conforme é referido nas obser
vações clinicas, que apresentamos adiante, 
encontrámos ás mais das vezes, ao lado 
dessa infiltração sub-cutanea, outros elemen
tos que caraterizam o mixedema: pelos que
bradiços, queda de cabelos, pele seca, exfo- 
Hação da ep1derme. perturbares para- o fedo 
das secreções cutaneas, etc. . Não ha aí esse 
outro sinal, constante nos mixedematosos, a 
temperatura baixa, porque o fator etiolojico 
dq mixedema atua simultaneamente sobre a 
termojenese, determinando elevação de tem
peratura.

O mixedema das fôrmas agudas, com 
esse aspeto de intensidade, aparecendo dias 
após o .inicio dos primeiros elementos da 
infeção e evolvendo rapidamente até atinjir 
gráu elevado, constitue sinal peculiar dessa 
moléstta; e, que nos conste, em nenhuma 
ou tra entidade mórbida é dado observar a 
sindrome com as carateristicas especiais aqui 
referidas. Certo outras infeções podem deter
minar insuficiência tireoidiana e levar o do
ente á condição próxima da que discutimos; 
ai, porém, o processo é sempre lento, demo
rado na sua evolução e a sindrome não 
atinje o gráo de intensidade observado na 
tripanozomfase. Nesta dir-se-ia mixedema 
agudo, comparável, em sua evolução e, ás 
vezes, em sua intensidade, a esse conse
quente ás tireoidetomias totais. Como inter
pretar esta sindrome peculiar da doença? O 
mixedema é equivalente patolojico de perturba
ção funcionl da glandula tireoide e sua pre
sença frequente na tripanozomiase indica, 
por certo, ação especifica do parasito oit de 
suas toxinas sobre’aquele organ, levando-o 
á deficiência. Si quizermos, indo além, deter
minar o mecanismo daquela ação, temos que 
parar no teireno da hipótese, porque mais 
não nos facultam os fatos adquiridos. Veri
ficámos a localização do parasito na glan
dula, onde é ele encontrado no parenquima
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vesicular com o aspeto leishmaniforme ob
servado em outios teddos (Est. 5 fig. 2).. 
Será, então, um processo irritativo direto, de 
localização parasitaria, esse que determina o 
hipo-tireoidismo? E nesse caso qual a pato- 
jenia exala do fenomeno? Cumpre salientar 
que, mesmo nos casos agudos com relativa 
abundancia de parasitos no sangue periférico, 
na glandula tireoide os corpúsculos leishma- 
niformes são observados em pequeno nu
mero, sendo nescessario, ás vezes, examinar 
diversos córtes da glandula para verifical-os; 
quando nada, aqui são eles incomparavel
mente menos frequentes do que no coração, 
nos musculos estriados em geral, e em 
outros sistemas, sedes prediletas do proto
zoario. Será causa do processo a toxina, 
acaso proveniente do parasito? Temos, como 
fato similar, a intensa esteatose do figado, 
dejenerado no mais alto gráu, transformado 
quasi em grande massa de gordura, e, onde, 
apezar disso, nunca nos foi dado verificar 
localizações parasitarias. E, sem admitirmos 
a interferencia de substancias tóxicas, não. 
poderiamos compreender essa esteatose hepa- 
tica, comparável àquela observada nos pro
cessos patojenicos que atuam mais intensa
mente sobre o figado. É cento que, dadas as 
condições especiais de estrutura da tireoide, 
constituída de numerosas vesículas, a veri
ficação do parasito poderia ser difícil ; e 
ainda poder-se-á conceber localizações para
sitarias transitórias na glandula que, sendo 
um orgam fortemente vascularisado, não 
constituiría séde favorável para nela perma
necer, demoradamente, o protozoario. Seja 
como for, ou por ação direta, ou por suas 
toxinas, o tripanozomo atua sobre a tireoide, 
levando-a á deficiência funcionnl; em 
qualquer das hipóteses, porém, o mecanismo 
intimo do processo é para nós obschro, não 
tendo sido, até agora, esclarecido por estudos 
histo-patolojicos convincentes.

Temos verificado, nos estudos anatô
micos realizados, hjperplasia evidente das • 
vesículas tireoidianas, com hiperplasia simul
tânea do tecido conjuntivo intersttcial; e 
temos ainda, em algumas autópsias, podido 
notar retenção notável do coloide no interio 

das vesículas, o que parece indicar aproveita
mento deficiente deste ou talvez a impossi
bilidade anatômica de sua passajem para a 
corrente circulatória. Será essa ultima a 
razão dominante dos sinais de deficiência fun
cional da glandula? Podemos, neste momento 
de nossos trabalhos, afirmar, de modo deci
sivo, que o parasito se localiza no paren- 
quima da glandula tireoide; localiza-se neste, 
como em outros organs afetados, sob o 
aspeto de corpúsculos leishmaniformes.

No ponto de vista clinico é muito maior 
a evidencia dos fatos: O mixedema das 
formas agudas não constitue fenomeno iso
lado; ao contrario, figura em todos os casos 
clínicos e positivamente é parte integrante da 
sinlomatolojia nesta primeira fase da molés
tia. E poderemos, no estado atual dos conhe
cimentos de fiso-patolojla geral, compreender 
a sindrome nestes casos, sem admitir ação 
especifica do parasito sobre a glandula tire
oide? Este hipo-tireoidismo das fôrmas 
agudas, de grande constância, indica, de 
modo decisivo, a participação da glandula 
tireoide nos processos patojenicos da tripano- 
zomiase; sinão, como interpretar os fatos? 
Poder-se-á apresentar o argumento seguinte: 
existe, na zona onde grassa a tripanozomuase, 
certa condição de mioprajia tireoidiana here
ditaria; esta, na ocorrend'a da moléstia, seria 
apenas agravada, e dai resultaria evidenciar-se 
o mixedema. Contra esse raciocínio, pura
mente teorico, devemos alegar a ausência de 
agravação daquela mioprajia glandular por 
outras moléstias que grassam na zona: ma
laria, ancilostomose, pneumonia, febres exan- 
tematicas, etc.. Só a tripanozomiase é capaz 
de despertar aquele hipotireoidismo latente? 
Nesse caso a tripanozomiase tem sobre a glan
dula a ação dspecifica que admitimos e então, 
em bôa lojica, dispensando a hipótese 
arbitraria e ficando no domínio exclusivo 
dos fatos, nos parece mais rezoavel compre
ender o hipotireoidismo como função exclu- 
swa da tripanozomi'ase. É a isso que nos 

força a apreciação razoavel dos casos mór
bidos.

Nas fôrmas agudas da tripanozomiase 
figura, portanto/ como sindrome frequente, 
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senão constante, o mixedema. A ilação natural 
desse fato de ordem clinica é que ha inter
ferência da glandula tireoide, pela deficiência 
funcional, no quadro morbido. Eis o que 
nos ensina a observação clinica : Isso, porém, 
não impoita em confusão da tripanozomiase, 
em sua modalidade aguda, com os sintomas 
carateristicos do mixedema e do bocio ende
mico. Observámos o mixedema na quasi 
totalidade dos casos clinicos agudos da mo
léstia e o referimos na sintomatolojj'a; além 
dessa sindrome, porém, outras ai figuram 
para caraterizar a moléstia e para diferencial- 
a, com absoluta nitidez, de qualquer outra 
entidade nosolojica. Mesmo para aqueles 
que, colocados no ponto de vista de doutri
nas, possam recusar a ação especifica do 
tripanozomo sobre a glandula tireoide e 
queiram fazer do mixedema, nas formas 
agudas, uma condição simultânea, mesmo 
para os que considerem a infiltração mixede- 
matosa de nossos, doentes consequência 
duma mioprajia glandular apenas agravada; 
mesmo assim, outros elementos existem para 
individualizar a tripanozomiase em sua pri
meira fase evolutiva.

De modo que, referindo o mixedema 
nas fôrmas agudas, nós nos colocamos no 
ponto de vista clinico exclusivo, sem prejul- 
gar de concepções teóricas relativas á etiolo- 
jia do bocio endemico. Estivéssemos em erro, 
quando concluímos sobre a etiolojia do bocio, 
e ainda assim teriamos de referir, na descri
ção dos casos clinicos agudos, o mixedema 
como sinal dos mais predominantes.

Porque a atenuação do mixedema quando 
desaparecem os elementos agudos da infeção? 
É possivef para mterpreter este fato de obser
vação quasi constante, admitir varias hipóteses: 
reação do proprio tecido glandular, compen
sando, pelo desenvolvimento de novas vesí
culas, a deficiência funcional doorgam; ou 
então os processos inflamatorios agudos, li
gados principalmente á fenômenos para o 
lado da circulação da tireoide, constituiríam 
a razão capital da retenção do coloide, e, 
atenuados aqueles processos, o coloide teria 
livre curso, indo assim exercer seu papel no 
metabolismo orgânico. E, si quizessemos ir 
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além no terreno de conjeturas, poderiamos 
ainda referir a possibilidade de processos 
compensadores, atribuíveis a outros aparelhos 
do sistema endocrinico; devemos, porém, 
confessar, analizando esses fatos clinicos, que 
a interpretação depende de novos e mais mi
nuciosos estudos relativos á histo-patolojia 
da tireoide.

A esteatose, mais ou menos intensa, lo
calizada em diversos organs, constitue proces
so dos tjiais acentuados nas fôrmas agudas 
da tripanozomiase. No figado, principalmente, 
esse processo assume proporções de maior 
intensidade, comparável á que se observa 
nas moléstias por exselencia esteatosantes; 
e, como paralelo bastante exato, podemos 
adoptar o figado na febre amarela, cuja de- 
jeneração gordurosa em nada excede a que 
temos verificado em casos agudos da tripa
nozomiase. E' um verdadeiro figado camurça, 
no qual todo o tecido se apresenta atinjido 
pela mais intensa esteatose. Apesar disso, 
dessa dejeneração considerável do orgam, 
nele, em casos humanos pelo menos, nunca 
verificámos as localizações parazitarias encon
tradas em outros tecidos; e, dada a ausência 
de parasitos, a intensidade do processo dejene- 
rativo só pode ser explicada pela ação de 
toxinas, que aí tenham atuada de modo ex- 
cecionalmente enerjico.

Na expressão clinica da moléstia os 
sinaes reveladores dessa esteatose hepatica, 
que se deveríam salientar, veem confundidos 
na sintomatolojia geral das fôrmas agudas, 
não sendo possível, muitas vezes, especifical- 
os nitidamente.

Entre as localizações do Trypanòzoma 
cruzi nos organs c sistemas, figura, como da
quelas de maior importância patojenica, a 
verificada na fibra cardíaca.

Penetrando na célula do miocardio, o 
protozoarío ai se multiplica, e constitue deste 
modo as grandes aglomerações parasitarias 
difundidas por todo o musculo cardíaco. Na 
patojenia da moléstia é este um dos pro
cessos de maior relevância: dele resultam 
modalidades clinicas bem determinadas, nas 
qums predomma a sindrome cardíaca. È este 
uma das localizações constantes do flajelado;
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pelo menos, sempre a verificámos em todas 
as autópsias de casos agudos e em grande 
numero de formas crônicas. (Est. 4, fig. 1). E, 
per outro lado, na experimentação em ani
mais, desde as fases mais recentes da infe
ção, o musculo cardiaco se apresenta para- 
S'tado. Assim sendo, é bem de compreen
der a presença de sinais para o lado do 
miocardio, em todos, ou na grande maioria 
dos casos da moléstia, não importa a fórma 
clinica em que os tenhamos classificado.

Nesse aspeto excecional da tripanozo- 
miase, caraterizado pelo ataque do protozoa- 
rio ao proprio elemento anatômico que no 
orgam constitue o substratum essencial da 
função, vamos encontrar vasto cabedal de 
indicações aproveitáveis para o esdarecimento 
da fiso-patolojia cardiaca. Reconhecida 
a natureza exata da alteração de função, 
estudada a semiótica do fenomeno cardiac», 
poderemos, desde logo, referir sua patojenia 
á condições anatômicas constantes, facil
mente verificáveis nas necropsias desta mo
léstia; e, deste modo, poderemos estabelecer 
a relação immediata entre o fenomeno mor- 
bido e sua causa, o que virá trazer grande 
luz, na generalização possível, a muitos pro
blemas obscuros da fisiolojia patolojica do 
coração. Acrece ainda a alta hierarquia biolo- 
jica do parasito, com a relativa facilidade da 
técnica aplicável a seu estudo, para melhor 
fundamentar a relevância desse capitulo da 
moléstia, onde o interesse da ciência abs
trata só se mede pelo alcance pratico das 
noções que ai podem ser adquiridas. Nas 
necropsias de fôrmas agudas da tripanozo- 
miase o dr. GASPAR VIANNA verificou a 
destruição da célula cardiaca, que fica muitas 
vezes reduzida á membrana, em cujo interior 
permanecem retidos os parasitos; ou então a 
membrana da fibra pode romper-se, esca
pando os corpúsculos leishmaniformes para 
o tecido intersticial. Neste são observados 
processos inflamatorios intensos, difundidos 
por toda a espessura do miocardio. Em al
gumas de nossas necropsias a miocardite tem 
sido verificada nos gráus de maior intensi
dade e traduz-se não sq por alterações da 
célula cardiaca, mas principalmente por pro-
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cessos para o lado do tecido conjuntivo, com 
hiperjenese das células fixas, infiltração de 
células redondas, etc..: As modificações do 
tecido intersticial se apresentam, ás vezes, 
tão intensas nesta miocardite que a estrutura 
geral do musculo fica inteiramente modifi
cada. Temos ainda, na maioria dos casos 
agudos de terminação letal, observado peri- 
cardite, mais ou menos acentuada, algumas 
vezes com derrame abundante na cavidade 
serosa. Esta pericardite, em gráu variavel, 
constitue tamuem processo patolojico quasi 
constante da tripanozomiase, e faz parte da 
poliorrominite que é umas das carate- 
risticas anatômicas da moléstia. O liquido do 
pericardio, ás mais das vezes amarelo citri
no, apresenta-se, ás reações, como verda
deiro exsudato.

Na sintomatotejia das fôrmas agudas, 
essas alterações do musculo cardiaco se ex
pressam em fenomenos intensos e sempre 
progressivos de insuficiência do orgam. A 
tensão arterial é sempre muito baixa, o nu
mero de pulsações elevado e não obedece, 
nos casos graves, a'qualquer relação com a 
curva térmica. Não raro, o obito se verifica 
em condições que fazem lembrar o colapso 
cardiaco: o doente, neste aspeto, parece 
morrer pela fraqueza do musculo, devido ás 
alterações anatômicas nele ocasionadas pelo 
parasito. E será essa, na maioria dos casos 
letaes, a razão imediata da morte?

Pouco provável acreditamos essa ultima 
hipótese: as fôrmas agudas da. moléstia re
presentam septicemias de alta virulência, com 
processos patojenicos diversos, localizados em 
sistemas e organs distintos, muitos deles de 
função essencial á vida; e, deste modo, quando 
verificamos, simultâneas com as alterações 
cardíacas, aquela dejeneração profunda do fi
gado e processos inflamatorios intensos para 
cr lado das meninjes e do sistema nervoso 
central; quando as autópsias demonstram 
grandes alterações de diversas glandulas 
de secreção interna, como sejam as capsulas 
suprarenaes, a tireoide, etc; quando assim 
é, seria difícil determinar, com segurança, a 
causa immediata da morte. Mais lojico, nesse 
caso, é admitir, na maioria das vezes, a con- 
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correncia de vários processos patojenicos, 
conducentes ao aniquilamento de funções 
imprecindiveis á vida. E si existe, como deve 
existir, na razão immediata do obito um pro
cesso dominante, nem sempre este poderá 
ser reconhecido no conjunto de graves alte
rações funcionaes que constituem o quadro 
clinico final.

Como expressão clinica da miocardite, 
nas formas agudas, observamos o enfraque
cimento progressivo e rápido dõ miocardio, 
não raro conduzindo ao colapso cardíaco; 
faltam aí, porém, aquelas perturbações notá
veis do ritmo que caraterizam as fôrmas crô
nicas da moléstia. Nestas, como veremos, os 
fenomenos de aritmia cardiaca dominam 
muitas vezes a sintomatolojia. Entretanto, para 
o lado da fibra cardiaca, o processo histopa- 
tolojico, nas fôrmas agudas e crônicas, é 
idêntico, sendo também idênticas as condições 
parasitarias. O que varia, nos dois casos, é 
a reação inflamatoria do tecido intersticial, que 
nas fórmás recentes da moléstia se apresen
ta aguda, constituída de infiltração de células 
redondas e grande hiperjenese das células 
fixas; ao passo que, nos doentes cronicos, 
predomina uma esclerose difusa do miocar- 
dio, que carateriza a miocardite crônica.

Aí a razão da ausência de extrasistoles e 
de outras alterações do ritmo nos casos agu
dos da tripanozomiaSe ? Ou melhor será, de 
acordo com dados valiosos, compreender 
a ausência de aritmias nas fôrmas agudas 
como consequência da alteração [Aofunda do 
musculo, com esgotamento de algumas das 
funções essenciaes da célula, daí resultando 
o unico sinal semiotico possível, a taquicardia 
progressiva, com a queda notável da tensão 
arterial ? Isso bem se harmoniza com fatos 
repetidos de observação clinica, nos quais as 
alterações do ritmo, antes muitas vezes veri
ficadas, desaparecem nas fôrmas crônicas 
quando ocorrem incidentes de asistolia, seja 
esta transitória ou terminal.

Vamos acompanhando doentes com pro
fundas alterações do ritmo, durante anos; 
muitos deles apresentam fases de hipo ou de 
asistolia periódicas e, na ocorrência destas, 
os fenomenos de aritmia desaparecem, pas-
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sando a dominar a cena sinaes expressivos 
do enfraquecimento profundo do miocardio, 
em eminencia de esgotamento terminal: ta- 

.quicardia, tensão arterial baixa, pulso mise
rável, etc., constituem então os sinaes domi
nantes para o lado do aparelho circulatório. 
Aliás, não é exclusivo da tripanozomiase 
essã variante de aspeto da sindrome cardia- 
ca, nas crises de asistolia: em casos de arit
mias atribuíveis a processos etiopatojenicos 
diversos a mesma alteração da sindrome se 
verifica. Quando, pelo crecido numero de sis- 
toles cardíacas, não importa a razão que as 
determine, aumenta de modo considerável a 
velocidade da corrente circulatória, as extra
sistoles, antes frequentes, se mostram raras 
ou desaparecem.

Ha, no caso da sindrome cardiaca na 
tripanozomiase, outro ponto que acentuar: 
as fôrmas agudas são, na maioria das vezes, 
verificadas em crianças; ora, na infancia as 
aritmias em geral, e espedalmente as extra
sistoles ou sistoles prematuras constituent 
sinal bastante raro nas alterações do miocar
dio. Essa dependencia entre a idade do in
divíduo e as variantes da alteração do ritmo, 
talvez existente em outros processos, não 
pode ser admitida aqui e não pode ser admi
tida porque, em pumeiro lugar, temos obser
vado na infancia, em crianças de 6 e 8 anos 
de idade, todas as alterações do ritmo, inclusive 
sistoles prematuras e extrasistoles e até pulso 
lento permanente; além disso, já referimos 
que nos adultos, com extrasistoles abundan
tes, estas desaparecem nos momentos de agra- 
vação maior da sindrome cardiaca, quando 
a força de reserva do orgãm vae prestes a 
se esgotar.

Sendo assim, julgamos que a diversida
de de expressão semiótica da sindrome car- 
diaca, nas fôrmas agudas e nas crônicas, é 
função exclusiva da diferença nos processos 
anatômicos dos dois casos. Esta conclusão, 
aliás, «é corroborada pela frequência, nos 
doentes cronicos adultos, de alterações do 
ritm£, com raridade do sinal nas fôrmas cro- 
nitws em crianças.

As ultimas constituiríam, no ponto de 
vista do processo histopatolojico do miocar-
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dio, fases de passajem entre as formas agu
das e as crônicas definitivas.

Nos adultos os processos anatômicos do 
musculo cardiaco, estabelecidos em esclerose 
intersticial mais ou menos progressiva, ofe
recem substratum propicio ás alterações do 
ritmo; ao passo que, nas formas agudas e 
nas crônicas recentes, a reação inflamatoria 
aguda ou, no 2o caso, essa reação atenuada, 
se espressa antes pelos sinaes de enfraque
cimento do orgam.

Nem significa esse raciocínio que nas 
fases de hipo ou de asis^olia dos doentes 
cronicos o miocardio, onde permanecem os 
parasitos, apresente processos inflamatorios 
agudos. Os doentes cronicos da fórma car
díaca que temos autopsiado, todos apresen
tam esclerose difusa do miocardio, processo 
inflamatorio cronico que bem se distingue 
dos observados nos casos agudos; pelo que 
devemos atribuir o desaparecimento aí das 
exeraslseoles e de outras alterações do ritmo 
á mesma causa do fenomeno em miocardites 
de outra natureza. E’ ainda o esgotamento 
do musculo cardiaco, de cujas células tenham 
desaparecido, talvez, algumas das funções 
essenciaes, causa dessa variante na rspressão 
semiótica da sindrome cardíaca; aqui, porém, 
o processo histo-patolojico é de natureza crô
nica e a intensidade de reações muito menor 
do que a verificada nos casos agudos.

O sistema nervoso central, nas fôrmas 
agudas da tripanozomiase, é muitas vezes 
séde de processos patojenicos de grande in
tensidade. Nas meninjes e na substancia ner
vosa central, encefalica ou medular, verificam- 
se então reações inflamatorias agudas, das 
quaes resulta uma sindrome nervosa, predo
minante no quadro sintomático. Os casos 
agudos dessa natureza apresentam gravidade 
excecional, morrendo quasi sempre os doentes; 
pelo que, dada a constância aí do prognosti
co letal, julgámos acertado distinguir, nas 
fôrmas agudas da moléstia, dois grupos de 
fatos clínicos: num deles incluimos os doentes 
com manifestações meningo-encefalicas, o 
outro compreende os casos agudos nos quaes 
o- sistema nervoso escapou á ação do para
sito.
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A sindrome nervosa é aqui constituída 
principalmente, como veremos estudando as 
fôrmas agudas, pelos elementos de meninji- 
te aguda cerebral ou, talvez melhor, menin- 
go-encefalite. Os sinaes de processos infla- 
matorios meninjeanos, ora se apresentam em 
sua totalidade, ora são observados parcial
mente; e também, os fenomenos expressivos 
de reação do cortex cerebral most^m-se 
muito variaveis nos diversos casos clínicos. 
Algumas necropsias têm trazido o esclareci
mento patojenico da sindrome nervosa nas 
fôrmas agudas da tripanozomiase: Resulta 
esta sindrome, de um lado, das localizações 
parasitarias na propria substancia nervosa; 
quanto á reação inflamatoria das meninjes, 
onde não temos conseguido verificar o pro- 
tozoario, devemos consideral-a determinada 
pela ação de toxinas.

E’ de importância acentuar que os pro
cessos inflamatorios das meninjes e da subs
tancia nervosa são independentes.

A encefalite não se constitue aqui, como 
de regra nas flegmasias meningo-encefalicas, 
por continuidade do processo meninjeano ao 
encefalo. Meninjes e substancia nervosa rea- 
jem á parte, de modo independente, prova
velmente á irritações de natureza diversas. E 
de fato, na substancia nervosa a flegmasia 
resulta de localizações bem determinadas do 
parasito; nas meninjes, porém, as pesquizas 
até agora realizadas têm sido negativas 
quanto á verificação de fôcos parasitarios. 
Em algumas fôrmas agudas, nas quaes a sin
drome nervosa mostra-se bem acentuada, os 
parasiios têm sido observados em abundan- 
cia na substancia nervosa, havendo, naqueles 
casos, facilidade relativa em verificar fôcos 
do protozoario; nas fôrmas agudas, porém, 
em que a sindrome nervosa é apenas apre
ciável, os fôcos parasitarios no sistema ner
voso central mostram!^ raros, exijindo, ás 
vezes, demorada pesquiza sua verificação. E, 
finalmente, possuímos autópsias de casoS 
agudos, em que não nos foi dado encontrar 
o parasito na substancia nervosa; nestes 
casos, aliás, não havíamos surpreendido, em 
vida, perturbações de grande monta para o 
lado do sistema nervoso. Assim, de acordo com
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cs observações cIe cgorc reclizcOcs, pcrecm 
rczocvel admitir que c substancia cetcFSC 
cão constitue, Om modo constcste, ou pelo 
menos, com c constância Oo iiFcct0io, seOd 
de mulIiplkcção Oo ItieanozF1o; ou ecIão o 
cIcque co sistmic smtcFSF poderá sir Oe tcl 
iodo cIenucOF, c qUc-sIidcde Oi parcsitos, 
ai lFnclizcdFS, Oe tcl modo pequesc, qui não 
figure cc expressão clinica sisOroim nervo
sa apreciádl d que cão sejc possível verifi
car c mxisIêscic Oo germi ectFjmsinF, De 
regra, no1F dissemos, Iiriinai pela lorIm 
os ccsoa agudos ei que o sisteic cmtcoso 6 
aotIe1ecIe ctinjido; caa fôrmas cgudcs, porei, 
mi qum c sicOroie cií-vosc am lostrc cIe- 
cucda, verificc-sm c passajei Oo OoecIe ao 
estado ntoninF, modificcndo-se c sicdroim 
cervosc d delc resultcido alterações icis ou 
lesos definitivas, que serão estudadas FeFt- 
Iuncieste.

Devemos nFncIuit, mm ulIimc csclize, 
pelc mxisIêsdc Oi casos agudos Oc ItieccF- 
zomicsd coi ctsFluIc icIegridcOe do siste
ma netcFSF nenItcI, integridade ausniFscl e 
cscIomicc? E Oa ausência Oi sisdrome cer- 
vosc podemos afirmar são haver localiza
ções Oo etoIozFCtiF co tesemIivF sistema 
orgânico? Na maioria Oi cossca observações 
da foric aguda, senhuic asomclic Oe 
fusção, pelo mecos apreciável áa pISduizas 
Oc semiótica, verificc-se pcra o lcdo do sis
tema smtcFS0; pelo que, podemos estabelecer 
c innFbstâcnic Oa sisOrome betvFSc cca 
forics cgudcs Oc iolesIic, cpeccs aOiitida 
d verificada sua grcsdi frequência. Os naaFa 
Omssc bcIutezc, coi ausência Oe perturbações 
nervoscs, aão jusIcmentm os de isfeções mais 
besigscs m qui sempre evolvei pcrc o estcOo 
ntFcinF. Deles possuímos exemplos em 
grcsdm sumero, qui todos contrastci, co 
ponto Oe vistc Oc gravidade, com cs fOrmca 
cgudcs cetesesIcsdF aesF1enos iesingo- 
ecneaaIinFs,

Agorc, ai isso icOicc não sir o sistemc 
nervosa central aeOd de iultielincção Oo 
etotFZFctiF, são o eFde1Fs afirmcr. De fcto 
não smrá ilojico cOíiíIíí que raros focos 
parasitarios, esparsos sc subIccdc cervosc, 
mi rejiõms Oe baixa hierarquia aocniFncI, 

passii siImnniFSos, cão FCCsiFscndF sincl 
clinico dm vclic. Alem Oe que, c reação 
inalc1atotia etoconcdc por aquiles aónFS 
poderá sir, dmsOe o inicio, Oe scIuíizc cro- 
sicc, Oe mcrchc lecta, só viido c deIetmisat 
alterações aosniobcis eoste.riFt1enII, mm fcama 
Icrdics Oc lolesIic.

Em toOcs cs rejides Oo sistmic cmtvFso 
cmcIrcl, cc substcccic cinzesIc quccIo cc 
substancia brcccc, Iemos cetiaincro aónFs 
pcrcsiIcrios d processos icalamctotios agudos 
de|es nFcsmquebtes, Nechumc 
ecIre cs localizações do ptoiFzoctio m o sis- 
Iemc vascular; m Oeste fcto, como cmte1Fs, 
resubci nctcntmtes diaetencices muito cclio- 
aoa para c diagnose mcIre as alterações ner- 
cFSca Oa ItieccozFmicse m as dm outros fcto- 
rda etiolFjinos,

A celu|c Oc sectog|ic, segusdo iúltip|as 
vetifincções, constitui c seOi inicial Oo pro- 
tozFcrio; celc, proccceliesIe cinda flcjela- 
do, peneIrc o parasito d aulIiplica-se, sob a 
fórma Oe nFtpúsnulFS attedoc0a0Fs, co inte
rior Oo p|csic (EsI. n° 4 figs. 3 m 4). DesIm 
io0o. pm|c moltip|iccçãF Oo pctcsiIo. c «to- 
Ic e destruída, ficcndo livres oa nFtpúscolFs 
leishmcsiaFtmms, EsIis, por divisões bincrics 
aonmasivcs, continuai c crecer mm sumero, 
cFsstiIuisOF cglF1etcções Oe muitas usidcdis 
(EsI. n» 4, fig. 2), isoladas sc substancia ner
vosa. A m^^ração kucockcric ibidc-s., muitas 
vezes, qucido oa pcrcsitos aicdc am escocIrci 
so plcsic Oc celula Om cevroglia, d, cestm ncsF, 
c celulc parasitada e observada entre os ele
mentos redondos qud constituem o toco Oi 
infiltração; cão raro, poté1. só depois Oi li
bertados oa parasitos, Oe OmaíruíOc c celulc 
de nectoglia. verificc-sm c infiltração Oi Imu- 
cocitos.

Nos fócos lmunFniIctios cssim nFsstitoídFS, 
quando recentes, ibcocIrci-sm aindc pcrcsi- 
Ios; msIds, porem, vão Oescpcrecmr, 
tmstcndF ei smu lugar oa elementos anatorai- 
nFa Oc infiltração. E' curioso referir que, cIe 
agora, mesmo mi ncaFS cguOos, cujo sisIe- 
mc setvFSF 1FSttcvc-se abucOccIeiinIi pa- 
tcsiIcOF, cão Imios conseguido observar o 
protozoano co interior Oca celulcs smtcFscs, 
A celulc Oc cIcrogIia e sempre o ilemecIo
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anatomico preferido pelo flajeiadp, E expli
cará esse fato a situação de tal célula no te
cido conjuntivo interstitial, mais próxima, por 
isso, dos vasos sanguíneos ? Escapando da 
corrente circulatória, os tripanosomas, pela 
tendencia biolojica neles dominante, abrigam- 
se ao primeiro elemento anatomico, a célula 
de nevroglia, que lhes oferece condições pro
picias de vida.

Na medula, tanto quanto em todas as 
rejiões do encefalo, temos verificado locali
zações do protozoario, na substancia branca 
periférica e na cinzenta central. O processo 
histo-patolojico inicial é aqui o mesmo; a cé
lula de nevroglia constitue o elemento para
sitado em primeiro lugar, organizando-se os 
focos de infiltração leucocitaria de modo 
idêntico ao observado no encefalo. Apesar 
disso, das localizações parasitarias na medu
la, não temos conseguido caraterizar uma 
sindrome medular distinta, na expressão cli
nica das formas agudas; e, aliás, é razoavel 
que assim seja, porquanto a mais elevada 
hierarquia funcional do encefalo determina 
predominância, no quadro clinico, dos sinto
mas que expressam as profundas alterações 
inflamatorias nele verificadas.

As meninjes, encefalicas e medulares, 
em que não temos conseguido verificar loca
lizações do protozoario, nem por isso esca
pam á ação de processos patojenicos. Em di
versas autópsias temos observado reação in- 
flamatoria intensa na aracnoide e na pia-mater, 
e uma lepto-meninjite serosa, ás vezes muito 
acentuada, constitue fato constante nas fôrmas 
agudas com manifestações nervosas.

O sistema muscular estriado é séde de 
localizações prediletas do tripanosoma. Em 
animaes de laboratorio GASPAR VIANNA 
evidenciou, este fato, e estabeleceu ser a fibra 
muscular um dos elementos anatômicos pre
feridos pelo flajelado, quando na condição de 
histo-parasito. No homem, os musculos es
friados constituem sistema orgânico dos mais 
parasitados; neles, em todas as autópsias, 
não importa a fórma clinica da moléstia, 
lemos verificado o protozoario, sempte em 
relativa abundancia. Ai, nas grandes massas 
que representam os musculos da vida de re-
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lação, o protozoario encontra abrigo dos 
mais propícios, podendo permanecer durante 
longos anos, sempre localiz.ado no interior 
da fibra estriada.

Temos praticafo autoras’ de doentes, 
cuja infeção inicial datava seguramente de 
20 ou mais anos anteriores, encontrando 
musculos esfriados, de diversas rejiões, com 
grande numero de protozoarios leishmanifor- 
mes. E podemos mesmo estabelecer como 
constante està séde de localização do flaje
lado; como constante e como daquelas em 
que mais abundam os parasitos, ai muitas 
vezes verificados, mesmo quando negativas 
as pesquizas em outros sistemas, inclusive o 
miocardio. E, entretanto, dessa localização 
do protozoario nada resulta de importância 
como anomalia funcional: nenhum sinal 
morbido é verificado para o lado dos mus
culos, nem mesmo qualquer graú de atrofia 
que poderia resultar da destruição de fibras 
parasitadas. A razão desse fato estará, talvez 
na immensa quantidade de elementos anatô
micos idênticos, de modo que a função do 
orgão não á atinjida pelo desaparecimento 
daquelas fibras em que se localizou o para
sito ; ou ainda, da propria natureza desse 
sistema orgânico resulta fraqueza de reações 
mórbidas, passando estas mais ou menos 
silenciosas, inapreciaveis no conjunto de 
outros sinais de maior relevância. Seja como 
for, uma sindrome muscular não se evidencia 
na tripanosomiase, apezar de serem os mus
culos esfriados constantemente parasitados.

Entre os sinais clinicos das fôrmas 
agudas figuram, com alguma frequência, 
reações inflamatorias para o lado dos olhos. 
As conjuntivites podem ser observadas; mais 
carateristica, porém, reproduzindo sinal veri
ficado nas infeções experimentais, é a que- 
ratite, uni ou bilateral. Desta, pela ocorrência 
de panoftalmias secundarias, pode resultar a 
perda do globo ocular, conforme tivemos 
oportunidade de observar. Muito frequente 
na sintomatolojia dos casos agudos é também 
a fotofobia, não raro persistente e trazendo 
grande sofrimento ao doente. Qual o funda
mento destas alterações oculares? Não pos
suímos, até agora, estudos minuciosos que
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esclareçam os fatos aqui referidos ; e nem 
mesmo as localizaõçes do parasito no globo 
ocular, muito prováveis, foram verificadas. 
Desse assunto daremos, mais oportunamente, 
as noções que forem adquiridas.

Outra localização bem verificada do pro
tozoario é a que tem lugar nos orgãos geni- 
tais, do homem e da mulher. Nos testículos 
temos encontrado fócos parasitarios em 
abundancia variavel, tanto nas fôrmas agudas 
quanto nas crônicas da moléstia. Do mesmo 
modo nos ovários, em casos agudos, já 
tivemos oportunidade de verificar a existência 
de corpúsculos leishmaniformes. Aliás também 
nos animais de laboratorio essas localizações 
nos orgãos genitais são constantes, não sendo 
raros os casos em que é notável a quanti
dade de parasitos nos testículos de cobaias, 
coelhos, etc..

No homem, consequência do ataque do 
testículo pelo parasito, é observada, orquite 
na fôrmas agudas. Essa orquite constitue fato 
morbido ás vezes de grandes duração, per
sistindo depois de atenuados os outros ele
mentos agudos da moléstia.

Expressando reações inflamatorias dos 
ovários, nas fôrmas agudas, nada possuímos 
em nossas observações clinicas; convem, 
porém, acentuar que no sexo feminino, só 
em crianças de baixa edade, antes da puber
dade, temos verificado infeções agudas. Pelo 
que, não poderiam ser de grande monta, ou 
pelo menos, não se poderiam exhibir com 
evidencia, as alterações funcionais dos orgãos 
genitais.

Como fato de observação rara podemos 
aqui rejistrar processos cutâneos nas infe
ções agudas. Em um de nossos doentes 
tratava-se de maculas escuras, de aspeto bas
tante orijinal, intercaladas de pequenas vesí
culas eritematosas, che:as de serosidade. Em 
outro fato havia na pele placas gangrenosas, 
que se destacaram deixando á descoberto os 
tecidos sub-adjacentes. O doente desta obser
vação ultima faleceu, não tendo sido possível 
praticar a autópsia.

Destas determinações cutaneas do para
sito, respeito á patojenia, nada podemos 
adiantar: só constatámos os fatos, sem que
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pudéssemos chegara resultados em pesquizas 
executadas com o fim de os esclarecer.

Referimos, como ai ficam, em traços 
gerais, os processos patojenicos nas fôrmas 
agudas da tripanosomiase; vamos proceder 
de modo idêntico na analize das fôrmas 
crônicas.

Atenuados ou modificados os elementos 
morbidos que caraterizam as infeções agudas 
pelo tripanosoma, desaparecida a reação tér
mica e não mais verificáveis flajetados no 
sangue circulante, nem por isso terá cessado 
a ação dos processos patojenicos. A cura 
espontanea, limitando-se a evolução mórbida, 
dos casos que escapam á morte, ao periodo 
agudo, não se verifica; pelo que todos os 
infetados sobreviventes pasam á condição 
de doentes cronicos. Além disso, a tripano- 
zomiase segundo observações bem demons
trativas, que possuímos, pode apresentar-se, 
desde o inicio, com o aspeio de infeção crô
nica, sem os grandes sintomas tumultuosos 
das fases agudas. Isso acontece, ás mais das 
vezes, nos adultos, recemchegados em zonas 
contaminadas. Neles a primeira fase da mo
léstia poderá ser revelada apenas por eleva
ções térmicas transitórias, por estado sub- 
febril que muitas vezes escapa á apreciação 
clinica; ou mesmo nenhum elemento agudo 
é observado, vindo, aos poucos, aparecendo 
os sinais que denunciam as infeções crô
nicas.

Na expressão clinica da tripanosomiase 
crônica melhor se evidenciam e se definem 
as grandes sindromes, que traduzem lesões 
anatômicas e localizações parasitarias nos 
diversos sistemas orgânicos. Daquelas sin
dromes algumas predominam de tal modo 
na síntomatolojia geral da moléstia que 
lhe dão fisionomia especial e bem funda
mentam a distinção de fôrmas clinicas diver
sas. Foi esse o critério que nos aprovei
tou, quando, nas primeiras publicações, siste
matizamos a doença crônica nas seguintes 
fôrmas: pseudo-mixedematosa, cardíaca, 
nervosa, supra-renal, formas crônicas com 
incidentes agudos e manifestações para- 
tripanosomicas. Devemos hoje, pelos ensina
mentos duma observação mais demorada e
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pela analize minuciosa de grande numero de 
casos, interpretar de modo diverso as vari" 
antes da moléstia, ou, pelo menos, sistema- 
tiaNa com outros fundamentos. É deste 
modo que conservaremos as fôrmas cardia
ca, nervosa e suprarenal, definidas pela 
existência de sindromes clinicas bem salien
tes.

As fôrmas pseudo-mixedematosa e 
mixedematosa devdem esaparecer. Na primeira 
ficavam incluídos aqueles doentes com sinais 
leves de hipo-tireoidismo e a segunda com
preendia os enfermos em que a insuficiência 
glandular era mais acentuada. Representam 
os casos do primeiro grupo infeções 
relativamente recentes, nos quais os grandes 
processos patojenicos apenas se iniciaram, 
não tendo ainda ocasionado as alterações 
anatômicas profundas, determinantes de sin
dromes clinicas definitivas; de modo que, 
no ponto de vista evolutivo, podemos consi
derar os casos desta natureza como fôrmas 
de passajem, indeterminadas portanto em sua 
fisionomia clinica; Apenas atenuados, nas 
fôrmas agudas, os elementos que as carate- 
rizam, passam os doentes para uma condição 
crônica em que faltam ainda as grandes sin
dromes dos casos antigos. Só predominam 
ai sinais leves de insuficiência tireoide. No 
ponto de vista de alterações funcionais, essa 
condição, porém, que representa a continui
dade de elementos morbidos acentuados na 
fase aguda, vai aos poucos experimentando 
modificações sensíveis, de modo a quasi 
desaparecer, no fim de algum tempo. Por 
outro lado, algumas das sindromes notáveis 
na moléstia, como a cardiaca e a nervosa, 
já esboçadas neste periodo das fôrmas crô
nicas, vae melhor se acentuando e acabam por 
dominar a feição clinica do doente. Assim, 
porque representam os pseudo-mixedemato- 
sos fôrmas clinicas de passaiem, devidas a 
processos patojenicos ainda em evolução e, 
sobretudo, sendo ai transitória essa hipo- 
função glandular que nos servia para carate- 
rizar o aspeto clinico, pensamos acertado 
abandonar a denominação anterior. Melhpr 
definindo os casos dessa natureza deles 
faremos a fórma crônica indeterminada, para 

indicar a ausência de sindrome clinica pre
dominante.

Defeituosa julgamos também a denomi
nação de mixedematosa para uma fórma cli
nica da moléstia. Não têm, é certo, o valor 
decisivo das anteriores as objeções que 
devemos agora apresentar contra a existência 
dessa fôrma crônica: não têm o mesmo valor 
porque o mixêdema, ás vezes bem acentuado 
em alguns raros doentes, constitue condição 
permanente, quando não seja modificado 
pela opoterapia especifica. Apesar disso, a 
denominação é má, em primeiro lugar porque 
só difine um elemento variavel; e depois, a 
expressão mixedema tem em patolojia um 
valor bem determinado, traduzindo, ás mais 
das vezes, uma condição mórbida total, em 
que a patojenia exclusiva se resume na ati- 
reoidia ou no hipo-tireoidismo. Ora, na tri- 
panosomiase a insuficiência tireoidiana é 
sómente um dos elementos da moléstia e 
não constitue, por si só, a entidade nosolo- 
jica. Agora, si ao em vez de mixedematosa 
denominarmos fórma hipo-tireoidiana o grupo 
de fatos clinicos com insuficiência acentuada 
da tireoide, teremos definido um elemento 
durável e evitaremos o inconveniente de 
interpretações arbitrarias. Claro está que nos 
colocamos, admitindo essa fórma clinica, no 
ponto de vista de nossa opinião pessoal re'a- 
tiva á afeção da tireoide na tripanosomiase. 
Seria inexistente esta fisionomia da doença 
para aqueles que, na insuficiência daquela 
glandula, possam ver elemento apenas simul
tâneo.

Não j’ulgamos persistente, como grupo 
clinico distinto, a fórma crônica com exacer- 
bações agudas. Temos, no continuar de 
nossos trabalhos, verificado a incidência de 
fenomenos agudos, especialmente de reações 
térmicas, em todas as fôrmas crônicas. Sendo 
assim, parece mais acertado interpretar os 
casos desse grupo sob o critério fundamen
tal das grandes sindromes, apenas referindo 
a ocorrência transitória de manifestações 
agudas. Estas, aliás, devem traduzir aqui, 
como em outras doenças crônicas, crises 
passajeiras, em que o parasito, invadindo a 
corrente circulatória, leva o doente ao estado 
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septicemico, sempre atenuado, comparável 
ao da fase inicial da infeção.

Dos casos de infantilismo, de bocio 
antigo, de cretinismo e de outras condições 
mórbidas mais ou menos indeterminadas, 
havíamos constituído um grupo clinico sob a 
denominação de fenomenos meta-tripanoso- 
micos. Hoje preferimos excluir da sistemática 
qualquer assunto passível de objeção; e 
tudo quanto oferece campo a diverjencias de 
doutrinas ficará á parte, discutido como pro
blemas anexos á historia clinica da moléstia. 
Sob este aspeto passamos agora a considerar 
o bocio, o infantilismo, o cretinismo e outras 
condições mórbidas consequentes de proces
sos distroficos determinados pelo tripano- 
soma.

Nas fôrmas crônicas da doença, atenua
das ou modificadas em seu mecanismo 
essencial, vamos encontrar os mesmos pro
cessos patojenicos das fôrmas agudas; pelo 
que, na sintomatolojia não poderemos veri
ficar alterações funcionais inteiramente novas, 
senão modalidades daquelas que carateri- 
zaram a primeira fase da infeção. As grandes 
sindromes das fôrmas agudas aqui se conti
nuam, agora fixadas em elementos defini
tivos, que caraterizatn fisionomias clinicas 
bem definidas.

Vamos referir os processos patojenicos 
mais importantes na doença crônica: os sis
temas orgânicos aqui afetados, ou seja pelas 
localizações do protozoario ou pela ação de 
toxinas, são os mesmos atinjidos nas fôrmas 
agudas.

As alterações do miocardio constituem, 
também nas fôrmas crônicas, processo histo- 
patojenico dos mais predominantes. Nas 
necropsias de casos cronicos os parasitos 
são observados com muita frequência no 
musculo cardiaco; ai, porém, o numero deles 
nem sempre é grande, o que ás vezes difi
culta a verificação, autorizando considerar de 
pouco valor os resultados negativos. Acredi
tamos mesmo que as localizações no miocar
dio sejam constantes nos doentes cronicos, 
não importa a fisionomia clinica do caso, e 
pensamos deste modo em vista da predi
leção notável do protozoario pelo musculo
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cardíaco, no homem e nos animais. E o nu
mero diminuto de parasitos constitue a razão 
única de não ser ele, algumas vezes, verifi- 
ficado em cortes histolojicos. Nos doentes 
cronicos em que os sinais cardíacos predo
minam, neles, ás mais das vezes, o protozo
ario é observado em quantidade maior no 
miocardio e são ai também mais intensas as 
reações inflamatorias do orgão. Estas, aliás, 
são verificáveis ainda nas autópsias das 
fôrmas crônicas em que a sindrome cardíaca 
se mostrava, em vida, das mais salientes.

Os parasitos ficam localizados, nas fibras 
cardíacas, em grandes aglomerações encerra
das no interior do elemento anatomico e 
limitadas pela sua membrana; quando esta 
se rompe, o que frequentemente acôntece, 
os protozoarios caem no tecido intersticial. 
Apreciáveis são alterações da célula cardíaca, 
ás vezes destruída em totalidade, dela res
tando apenas a membrana externa e não raro 
o núcleo ou núcleos, estes comprimidos pelos 
parasitos contra a face interna da capsula 
celnlar; mais notáveis, porém, se apresentam 
aqui os processos reacionaes no tecido in
tersticial, onde uma esclerose difusa é sempre 
verificável, com hiperplasia ás vezes conside
rável dos elementos conjuntivos.

Os processos histo-patolojicos são cons
tantes e sempre mais intensos para o lado 
do miocardio; não raras, entretanto, são as 
reações do pericardio, onde temos verificado 
placas inflamatorias localizadas e, de outras 
vezes, uma pericardite difusa. Também frquen- 
te é a presença de liquido, com as reações 
de exsudato, em quantidade ás vezes grande, 
na cavidade da serosa. Este liquido, em 
nossas autópsias, tem apresentado a colora
ção amarelo-citrina, nunca hemorraj’ico ou 
purulento.

O volume total do coração mostra-se 
sempre aumentado, ás vezes de modo consi
derável, especíalmente nos casos clínicos de 
sindrome cardíaca acentuada. Em casos de 
asistolia mais ou menos rapida temos verifi
cado, algumas vezes, dilatação considerável 
do ventriculo direito. Conto fatos isolados 
devemos referir a verificação, na autópsia 
dum caso de morte súbita, da ruptura do
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ventriculo direito, cuja parede apresentava 
uma pequena fenda de 2 ou 3 centímetros de 
comprimento; e, em autópsias da fôrma car- 
diaca, algumas nas quaes a parede do ventri
culo direito apresentava-se, em 2 ou 3 rejiões, 
adelgaçada de tal modo que era possível 
comparar a espessura do musculo aí á duma 
folha de papel. Estas ultimas verificações, rea
lizadas antes que houvesse sido observada a 
rutuia do ventriculo, deixavam, desde logo, 
admitir a possibilidade do ultimo fenomeno. 
Pela ação do parasito dá-se verdadeira cliva- 
je do musculo, e, sendo assim, as ruturas 
do orgão talvez constituam incidente frequen
te na doença, o que não nos autoriza afirmar 
a ausência de observações em maior numero.

Relacionadas com as profundas alterações 
do miocardio, nelas encontrando fundamento 
anatômico imediato, as anomalias do cora
ção constituem uma das carateristicas mais 
notáveis das fôrmas crônicas da tripanosomia
se. A sindrome respetiva é ai de grande com
plexidade e dela faremos analize minuciosa, 
quando estudarmos a fôrma cardiaca; deve
mos, porém, desde agora, salientar o exclu- 
sivismo de sinaes semioticos expressando al
teração do musculo, nada existindo que faça 
suspeitar, na grande maioria dos casos clíni
cos, lesões para o lado do endocardio ou das 
valvulas do coração. São cardiopatias essen
cialmente musculares as da moléstia; nelas 
as funções atinjidas tem para substratum a 
célula do miocardio, alterada pela localização 
do protozoario ou desviada de seu mecanis
mo fisiolojico pelas reações do tecido inters
titial, que lhes serve de sustentaculo. Esse é 
um dos aspetos de maior interesse no ponto 
de vista da cardiopatolojia: da perturbação 
funcional eucontrámos a causa immediata 
em processos anatômicos salientes, podendo 
assim concluir para o caso concreto e para 
outros similares, cuja etio-patolojia constitua 
ainda objeto de duvida. E deste modo a fi- 
sio-patolojia do coração poderá encontrar, 
na farta messe de noções fornecidas pela se- 
miotia cardiaca na tripanosomiase, o esclare
cimento de problemas ainda discutidos, prin
cipalmente daqueles relativos a anomolias do 
ritmo.
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Frequentes as alterações do miocardio; 
constituem elas o fator preponderante da ele
vada letalidade que observamos na tripano 
somiase. A morte é determinada, ás mais das 
vezes, pela falência do miocardio, traduzindo- 
se o esgotamento do orgão ora em aistolia 
progressiva mais ou menos demorada, ora 
em crises rapidas de asistolia aguda, mortais 
em curto prazo: de qualquer modo, porém, 
ou seja asistolia crônica ou aguda, a condi
ção terminal, a causa unica, ou, pelo menos, 
a causa inicial da sindrome circulatória, é en
contrada no proprio musculo cardiaco, nas 
lesões ai ocasionadas pelo protozoario.

De grande frequência é também a morte 
súbita nas fôrmas cardíacas da moléstia. Este 
fato constitue mesmo uma das notas mais 
curiosas na historia clinica dessa tripanoso
miase, em cuja letalidade a cifra de mortes 
súbitas é realmente de surpreender. Raras fa- 
milias, nas zonas infestadas, deixam de refe
rir a perda de algum ou de alguns de seus 
membros por esse modo. Morrem eles ás 
vezes ainda moços, em plena atividade, 
quando em estado de satisfatória saúde apa
rente. Ouvimos, de pessôas dignas de fé, ma
nifestada a surpreza pela ocurrencia frequente 
dessas mortes súbitas, verificadas em individu- 
os de media idade, em pleno trabalho; e em 
nossos serviços de hospital, possuímos obser
vações de alguns enfermos que faleceram 
de modo quasi instantâneo. Estes, aliás, apre
sentavam sindrome cardiaca acentuada.

Qual a razão immediata da morte súbita? 
Dilatação aguda do ventriculo direito, pelo es. 
gotamento da tonicidade da fibra cardiaca, ou 
parada em diastole do orgão pela perda da
quela função ? Sincope de natureza reflexa, 
ligada ás condições do miocardio, ou rutura 
do musculo, conforme observação que possuí
mos ? Esta ultima causa, uma unica vez veri
ficada em nossos estudos, deve constituir 
processo de exceção; e nem acreditámos na 
hipótese de sincopes reflexas, cuja patojenia 
exata teria que permanecer discutível. Mais 
provável e mais de acordo com as condições 
anatômicas do musculo nos parece o esgota
mento da tonicidade, determinando a parada 
súbita do orgão. Com maiores minúcias, em
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tempo oportuno, discutiremos esse fenomeno 
patooenico; aqui devemos acentuar as rela
ções bem definidas entre a intensidade de 
lesões hitio-patolojicat do musculo cardiaco 
e a gravidade da sindrome clinica respetiva.

Vimos, nas fôrmas agudas, expressar-se 
a ação do iripanotoma sobre o sistema ner
voso pela ocurrencia de reações inflam-iatorias 
intensas das meninjes e da substancia ner
vosa. Os casos clínicos em que tais reações 
se verificam constituem um grupo á parte, 
em vista da gravidade extrema do prognos
tico; e foi por isso que fizemos, nos primeiros 
estudos, uma modalidade clinica meningo- 
encefalica, para os casos em que predominam 
sinaes reveladores de fenomenos inflamaio- 
rios das meninjes e do encefalo.

Verificámos na substancia nervosa, em 
diversas autópsias, as localizações do proto- 
zoario; destas, indiscutivelmente, e de acor
do com verificações hitto-paiolojicas exube
rantes, constituem resultante os processos 
mflamatorios, cuja expressão em sindrome 
clinica tem sido muitas vazes observada. Em 
fôrmas crônicas da iripanosomiate, o sistema 
nervoso é também a séde, com muita fre
quência, de processos hitto-paiolojicos que se 
evidenciam em profundas alterações funcio- 
naes. Destas, em todos os aspetos de sua 
complexidade extrema, faremos oportunamen
te estudo minucioso. Veremos então atinji- 
das as funções da motilidade, da intelijencia, 
da linguajem, etc., constítuindo-se, deste 
modo, fisionomias diversas da fôrma clinica, 
em que predomina uma sindrome nervosa.

Que represaram, no ponto de vista evo
lutivo, os processos patojenicos do sistema 
nervoso central, nas fôrmas clinicas da doença ? 
Sempre resíduos hltto-paiolojicos daquelas 
reações mflamaioriat intensas verificadas na 
fase aguda ? Ou resultam de localizações 
posteriores do parasito, com processos rea
cionários cronicos desde inicio, sem aqueles 
sinaes tumultuosos que expressam inflama
ções das meninjes e da substancia nervosa ? 
De principio chegamos a interpretar as 
fôrmas nervosas de acordo com a primeira 
hipótese; estudos mais demorados, porém, 
vieram demonstrar que os casos cabíveis 

nesse julgamento devem constétuir minoria. 
De fato, o prognostico das fôrmas agudas, 
com manifestações meningo-encefalicas, é de 
extrema gravidade, sendo muito limitado o 
numero de doentes dessa condição, que con
seguem escapar á morte. Quando assim é, 
vemos, por outro lado, serem de grande fre
quência os casos cronicos apresentando afe- 
ção do sistema nervoso, fato em desacordo 
Com o anterior e que permanecería obscuro 
si admitíssemos lossem os processos infla- 
matorios cronicos do sistema nervoso sempre 
continuidade de fenomenos similares nas 
fôrmas agudas.

Além de que, possuímos observações 
decisivas que demonstram o aparecimento 
tardio, em epoca muito posterior á fase aguda 
da infeção, de alterações para o lado do sis
tema nervoso. Doentes estudámos dessa na
tureza, ás mais das vezes crianças, cujas al
terações da moiílidade vieram surj’indo de 
modo lento, agravando-se progrettivamenie, 
até se estabelecerem em diplejias definitivas.

Em alguns desses doentes, a fase aguda, 
da moléstia havia ocorrido anos antes, 
quando a criança contava apenas mezes de 
existência extra-HueHna ; de outros o inicio 
da infeção fôra mais proximo, datando de 
um ou dois anos, e, não raro, de mezes. Em 
qualquer dos casos os enfermos atravessaram 
um periodo mais ou menos longo, com sinais 
diversos da moletiia, sem manifestações que 
traduzissem processos histo-patolojicos do 
sistema nervoso; e nem houve, no periodo 
agudo, os sinais reveladores de processos 
ínflamaioríot meningo-encefalicos- Isso indica, 
á evidencia, que o tripanosoma pôde locali
zar-se nos centros nervosos em epoca tardia 
quando ausentes todos os sinais do periodo 
agudo; e, neste caso, o parasito, ajindo 
como causa irritativa permanente, determina 
a formação de escleroses cerebrais crônicas, 
clinicamente traduzidas em alterações da 
motilidade, da intelijencia, etc..

Fica, deste modo, bem estabelecido que 
os processos inflamatorios do sistema nervo
so ou representam a continuação daqueles 
verificados na fase aguda, o que deverá ser 
de ocurrencia menos frequente, ou resultam
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de localização posterior do protozoario, du
rante a fase crônica da moléstia, quando talvez 
as condições de immunidade relativa consti
tuem obstáculo ás reações agudas do perio
do inicial. E, aliás, nem é exclusiva da tripa
nosomiase essa condição patojenica da sindro
me nervosa : verificamol-a também na sifilis, 
moléstia cuja patojenia apresenta muitos as- 
petos similares aos da que estudamos. Na infe
ção luetica as grandes sindromes nervosas, 
expressivas igualmente de localizações do 
Treponema pallidum na substancia nervosa, ás 
mais das vezes são fenomenos tardios, inicia
dos em epoca romota da infeção primitiva- 
Como dos melhores exemplos desse fato 
temos a paralisia geral, consequência da 
sifilis, cuja etio-patojenia ficou bem deter
minada após os trabalhos exatos de NOGU
CHI. Nesta sindrome tardia do luetismo 
vamos encontrar o treponema localizado na 
substancia nervosa, em epoca remota, quando 
no correr de anos consecutivos nenhum sinal 
indicava alterações para o lado dos centros 
nervosos.

Só muito tarde o treponema vai afetar 
o tecido nervoso, e aí, a modo do que faz 
o tripanosoma, provoca aquelas reações 
histo-patolojicas de marcha crônica, que 
constituem as carateristica anatômicas da 
sindrome. E si nos casos de paralisia geral a 
verificação do treponema tem vindo muitas 
vezes evidenciar a razão etiolojica do pro
cesso, o mesmo acontece em relação á tri- 
panosomiase, sendo aqui de menor dificul
dade a pesquiza do protozoario, dadas suas 
dimensões e facil cotorabilidade de contraste. 
Temos realmente, em diversas autópsias, 
conseguido fundamentar sindromes nervosas 
de casos cronicos, e temos verificado fócos 
parasitarios e processos inflamatorios dos 
centros nervosos; e, deste modo, difinitiva- 
mente eliminámos qualquer objeção sobre a 
raconhecida etiolojia das allerações funcionais 
do sistema nervoso na tripanosomiase.

É certo que nas fqrmas nervosas antigas, 
cujo obito tenha ocorrido em virtude da evo
lução de processos patoj'enicos de outros 
orgãos, nem sempre os parasitos abundam 
nos centros nervosos, o que torna, não raro, 

sua verificação impossível; os processos 
histo-paiolojicds, porém, são constantes e, si 
não conseguimos observar o tripanosoma no 
tecido nervoso, vamos encontral-o no sistema 
muscular, com maior frequência no miocardio, 
ou em outros sistemas. De qualquer modo, 
embora ausente do sistema nervoso num 
dado momento da moléstia, e presente em 
outras rejiões orgânicas, o tripanosoma é o 
fator etiolojico incontestável das alterações 
nervosas observadas.

Insistindo em melhor fundamentar a 
existência de alterações nervosas crônicas, 
exclusivamente ocasionadas pelo ataque do 
protozoario ao sistema nervoso central, aten
demos á objeção de alguns pesquizadores 
que apreciam de modo diverso esse aspeto 
clinico da tripanosomiase. Assim é que, em 
recentes trabalhos sobre a etiolojia do bocio 
endemico, cretinismo, etc., MAC CARRIS- 
SON refere a existência de alterações da 
motilidade em cretinos e crêa, por isso, uma 
modalidade nervosa para essa sindrome de 
hipo-tireoidismo. Não duvidamos, nem o 
poderiamos fazer, do rigor de observação 
daquele pesquizador ; e nem podemos con
testar a interpretação de MAC CARRISSON 
aos fenomenos nervosos por ele verificados 
nos casos de cretinismo, que fazem assunto 
de suas pesquizas. Agora, o que não pode
mos compreender é a identificação daquele 
cretinismo nervoso aos casos de diplejia, 
idiotia, etc., dos quais fazemos a fórma ner
vosa da tripanosomiase.

Como argumento inicial, e por si mesmo 
decisivo, devemos salientar que muitas de 
nessas observações, tanto de diplejias quanto 
de outras afeções organicas do sistema ner
voso, não foram realizadas em indivíduos 
com sintomas, nem mesmo atenuados, de 
cretinismo. São doentes que, apresentando 
muitas vezes- hipertrofia da glandula tireoide, 
não raro conservando a glandula com aspeto 
anatômico exterior nonnal, nada revelam que 
autorize neles admitir deficiência funcional 
profunda daquele orgão; e muito menos, a 
casos tais, poderia caber a classificação de 
cretinismo. Algumas vezes aparentemente, 
lesada, a glandula tireoide não se mostra 
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deficiente a ponto de conssituir a sindrome 
de hipo-tireoidismo que seria o crettnismo; 
e, em muitos diplejicos, nem mesmo leves 
sinais de hipofunção daquela glandula podem 
ser reconhecidos. O que observamos nos 
casos clinicos é a existência de alterações 
motoras ligadas a processos histo-patolojicos 
dos centros nervosos. Estes processos são 
determinados pelo mesmo fator etiolojico do 
cretinismo ? Mas aqui não existe cretinismo 
em primeiro lugar; e depois, si nestes doen
tes temos verificado a infeção por um para
sito que se localiza nos centros nervosos, ai 
ocasionando processos inflamatorios muitas 
vezçs observados, porque ir procurar além, na 
indecisão de hipóteses patojenicas, interpreta
ção da smtomatolojia? Não podemos com
preender, nesse caso, nem mesmo incerteza 
de opiniões. Sobre a idiotia poderemos apre
sentar argumentos similares. Os casos de 
profunda idiotia que temos estudado, repre
sentam, em sua grande maioria, consequên
cia de localizações do parasito nos centros 
nervosos e de alterações anatômicas por ele 
ai ocasionadas. Não encontrámos nestes do
entes, ás mais das vezes, sinais de cretinis
mo e nem a função glandular se mostra em 
apreciável deficiência. Essa idiotia é pura
mente organica, bem distinta daquela que, 
acompanhando sinais profundos de hipo- 
tireoidismo, ou melhor, de atireoidia, mereceu 
de BOURNEVILLE a denominação de idiotia 
mixedematosa.

Ha, em nossas observações, simultâneas 
com as alterações da intelijencia que carate- 
rizam a idiotia, outras para o lado da motili- 
dade, da sensibilidade, etc. Nossos idiotas 
são, ás mais das vezes, também diplejicos; 
e essa coexistência de fenomenos motores, 
sensitivos, mentaes; etc., constitue outro ar
gumento em favor da natureza organica, de
vido a processos histo-patolojicos no sistema 
nervoso, da idiotia. Sem duvida em enfermos 
da tripanosomiase podemos encontrar gráus 
diversos de deficiência mental ligada á hipo- 
função da tireoide; nestes, porém, outros 
sinaes existem denunciando o hipo-tireoidis- 
mo e as allerações da intelijencia nunca atin- 
jem a intensidade que apresenta, nesta molés-
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tia, ás mais das vezes, a idiotia organica. 
Além de qúe, nos simples debeis mentaes, 
ou retardados da intelijencia por hipo-tireoi
dismo, a ausência de anomalias motoras cons
titue, em nossa observação, elemento precio
so de diagnose diferencial, tornando bem re
conhecível a natureza da deficiência mental.

O eminente professor KRAUSS, em re
cente publicação, emite opinião duvidosa 
sobre a existência duma fórma nervosa da 
tripanosomiase do barbeiro. Os fundamentos 
da indecisão daquele ilustrado pesquizador 
coincidem, em seus traços geraes, com aque
les apresentados nos trabalhos de MAC-CAR- 
RISSON: existência de alterações nervosas 
no cretinismo, onde não só a intelijencia, 
também a motilidade, a sensibilidade, e outras 
funções ligadas ao mecanismo nervoso podem 
ser comprometidas. E' essa a verificação apro
ximada dos estudos de SHOLZ sobre o cre- 
hrnsmo e não poitemos contestestaba. Exa
minemos agora nosso caso: localizando-se 
nas meninjes e nos centros nervosos o tripa- 
nosoma at provoca, nas formas agudas da 
moléstia, reações inflamatorias que se expres
sam clinicamente em sinaes de meninjite ou 
de meningo-encefalite aguda. As necropsias 
de taes doentes têm demonstrado, amplamen
te, os focos parasitarios na substancia nervo
sa e os processos histo-patolojicos por eles 
ai ocasionados.

Nas formas crônicas idênticas verificações 
têm sido realizadas : nos centros nervosos, de 
casos clinicos êm que predominavam sindro- 
mes nervosas, as necropsias mostram focos 
de parasitos e processos anatômicos deles 
resultantes, em completa harmonia com os 
sintomas revelados pela semiótica. Poderemos, 
mesmo assim, julgar pouco fundamentadas 
as reiações de cau=a e efeito referidas como 
existentes entre o tripanosoma e as alterações 
nervosas que catarerizam a fórma clinica res
petiva? Apezar de nossas verificações respei
to ao parasito dos centros nervosos e aos 
processos inflamatorios por ele determinados, 
restará possivel a duvida sobre a etio-patoje- 
nia das grandes sindromes nervosas que assi
nalamos na moléstia ? Si assim fôr, não sa
bemos onde a evidencia e nem atinamos
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com o critério exato para interpretação dos 
fatos em patolojia.

Cumpre ainda acentuar que nem ao 
menos constituem os pontos discutidos 
anomalias patojenicas, inaceitáveis pela au
sência de fenomenos similares. Não; na 
sifilis vamos encontrar aspetos perfeitamente 
comparáveis, em grandes sindromes nervosas 
resultantes da ação do treponema nos centros 
nervosos. Outras moléstias infetuosas, de evo
lução aguda, podem também provocar reações 
inflamatorias para o lado do sistema nervo
so central, dai resultando resíduos anatômi
cos que se expressam em alterações da mo- 
tilidade, da sensibilidade, da intelijencia, etc.. 
Podemos mesmo avaliar como maioria aque
les processos inflamatorios do sistema ner
voso, agudos ou cronicos, atribuíveis á ação 
patojenica dum micro-organismo, bacteria ou 
protozoarío. E porque duvidar dessa proprie
dade patojenica, tantas vezes verificada, do 
Trypanosoma Cruzi? Porque duvidar, quando 
justamente este protozoarío apresenta a cara- 
teristica biolojtca essencial de completar seu 
ciclo evolutivo na intimidade dos tecidos, 
onde provoca reações intensas ?

E de toda convemenda deHmHar os 
fatos e bem determinar o conceito clinico e 
patojenico que possuímos sobre ás fôrmas 
nervosas da tripanosomiase. Descrevendo na 
moléstia alterações nervosas, de nenhum 
modo incidimos no erro, de considerar como 
tais, simples feições clinicas do cretinismo ; 
nem poderia acontecer assim, quando verifi
camos ausentes, de muitas observações, os 
sinais daquela sindrome de hipo-tireoidis- 
mo. Reconhecemos como fôrmas nervosas 
aqueles casos com perturbações evidentes 
da motilidade, da intelijencia, da linguajem, 
etc., expressivas dos processos patojenicos 
nos centros nervosos. E destes a etio-pato- 
jenia vem esclarecida em diversas necropsias 
que justificam amplamente nossas conclusões.

Na sintomatolojia geral da tripanoso
miase figuram sinais que denunciam, á evi
dencia, processos patojenicos nas glandulas 
de secreção interna. Insuficiências endocrini- 
cas acentuadas podem, deste modo, consti
tuir a feição predominante de casos cronicos 

da moléstia, e nestes é possivel, não raro, 
determinar o orgão mais especialmente atin- 
jido; ás mais das vezes, porém, o aparelho 
endocrinico foi simultaneamente afetado em 
diversas de suas unidades funcionais, dai 
resultando sindromes mixtas, cuja interpre
tação exata oferece real dificuldade. Acrece 
ainda, tornando mais complexos os fenome
nos patolojicos, a existência de correlações 
funcionais entre os orgãos de secreção in
terna. Resulta, de tais correlações, que pro
cessos patojenicos limitados á determinada 
glandula, constituem orijem de alterações 
correlativas á distancia, em virtud< dessa 
solidariedade de função entre os departamentos 
do aparelho endocrinico. Quando verificámos 
na sintomatolojia sinais pátognomonicos de 
processos numa glandula unica, bem deter
minada, ficamos desde logo esclarecidos 
sobre o substratum anatômico das anomalias 
predominantes; si, porém, encontramos no 
doente, como acontece ás mais das vezes, 
sindromes pluriglandulares, nesse caso per
manecemos indecisos quanto ao orgão inici
almente atinjido ou quanto aqueles em que 
evolvem atualmente processos patojenicos.

Em glandulas de secreção interna temos 
verificado localizações do tripanosoma, sob 
aspetos que lhe são habituais, na intimidade 
dos tecidos; e assim a razão anatômica de 
algumas sindromes glandulares têm sido 
demonstrada. Daquelas localizações uma de 
grande interesse é a que tem lugar nas 
capsulas supra-renais. Nestes orgãos, em 
fôrmas agudas e crônicas da tripanosomiase, 
temos verificado a existência do parasito e, 
o que mais significa, temos encontrado lesões 
histolojicas intensas. As alterações de maior 
monta, até agora observadas, têm constado 
de processos inflamatorios, agudos ou cro- 
nicos, conforme o estádio da moléstia. Em 
doentes agudos verificámos focos de infilta- 
ção leucocitaria e outros de hemorrajia, mais 
frequentes na zona cortical; e em fôrmas 
crônicas já tivemos oportunidade de verificar 
num caso de asistolia, focos hemorrajicos 
esparsos na zona cortical, esclerose difusa 
nesta rejião e também alguns focos aí de 
infiltração leucocitaria. Estas verificações serão
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referidas, com melhores minúcias, em estudo 
especial.

Tanto no homem quanto nos animais de 
laboratorio, os parasitos são encontrados nas 
capsulas supra-renais em aglomerações, ás 
vezes de grande numero de unidades, sob o 
aspeto de corpúsculos leishmaniformes. Só os 
temos observado na zona c^i^I^íi^c^I ; e aliás a 
zona medular das capsulas tem sido encon
trada, no homem e nos animais, com redução 
de volume considerável.

Nas fôrmas agudas da moléstia não 
distinguimos sinais, acaso existentes, que 
traduzam as lesões do parenquima supra
renal ; e talvez assim seja porque aqueles 
sinais ficam obscurecidos pelos elementos 
predominantes duma sintomatolojia mais ou 
menos tumultuosa. Ao em vez disso, em 
fôrmas crônicas encontramos bem carateri- 
zada uma sindrome supra-renal, de modo a 
autorizar sejam reunidos numa fórma clinica, 
a supra-renal, os casos em que sinais daquela 
sindrome melhor se evidenciam. E nesse 
ponto temos sancionado nosso critério pela 
opinião valiosa do professor MIOU EL 
PEREIRA, de quem nos veiu, para esse 
aspeto da tripanosomiase, a interpretação 
clinica inicial, posteriormente confirmada 
pelas verificações histo-patolojicas e pelas 
pesquizas do parasito nos orgãos supra-renais. 
Como justa homenajem e grande reconheci
mento devemos aqui afirmar que não só de
vemos ao saber do professor MIOUEL 
PEREIRA a orientação de trabalhos clinicos; 
dele nos vieram também facilidades e com
pensações que avaliamos muito alto.

A sindrome supra-renal se expressa.aqui 
em sinaes de insuficiência glandular; de 
hiper-função nada existe, que tenhamos veri
ficado, em doentes dessa natureza.

Atribuíveis seguramente á lesões dos 
orgãos supra-renais consideramos a melano- 
dermia acentuada das mucosas e da pele, 
asssm como uma coloração bronseada espe
cial de muitos doentes, expressiva de altera
ção do pigmento cutâneo. Em alguns casos 
tem sido possivel verificar essa astenia gene
ralizada e especíalmente muscular, a sono
lência exajerada, o emagrecimento rapid*  , 

que podem também constituir, na moléstia, 
expressão clinica de hipo-função das supra- 
renaes; devemos, porém, acentuar a dificul
dade, ás vezes encontrada, na interpretação 
dos últimos sinaes, que bem poderiam corres
ponder a processos patojenicos de outros 
aparelhos orgânicos. E essa dificuldade maior 
se apresenta quando sindicamos da astenia 
cardio-vascular, um dos elementos de maior 
relevo na sindrome de insuficiência suprare
nal. Nos doentes, objeto de nossos estudos, 
fôrmas crônicas com alterações que fazem 
admitir lesões das supra-renaes, a cardio-as- 
tenia é sempre observada; poderemos, porém, 
incluit-a entre os elementos da sindrome su
prarenal, quando sabemos ser ela constante 
em todas fôrmas crônicas da tripanosomiase 
e quando a temos reconhecido como devida 
ás alterações que o parasito determina no 
musculo cardiaco? Acreditamos mais na con- 
currencia dos dois fatores, constituindo a in
suficiência suprarenal uma condição agravan
te da astenia circulatória determinada pela 
fraqueza do miocardio.

Seja como fôr das dificuldades na inter
pretação de casos isolados, não podemos re
cusar a existência duma feição clinica da mo
léstia em que predomina a sindrome supra
renal ; e assim é porque possuímos numero 
de observações que fundamentam e bem 
exemplificam a fórma supra-renal da tripano
somiase. Deste aspeto da moléstia será feito 
estudo minucioso pelo Dr. LEOCADIO 
CHAVES, que para o assunto voltou mais 
demorada atenção.

Os orgãos genitais, do homem e da 
mulher, especíalmente os testículos, ovários, 
e utero, têm sido verificados como sêde de 
localização do Trypanosoma Cruzi. Em fôrmas 
agudas tivemos observação de orquite, que 
perdurou algum temqo, depois de desapareci
dos os outros elementos agudos e justamente 
nos testículos temos encontrado, em necrop- 
sias, parasitos ás vezes abundantes. Nem por 
isso temos podido caraterizar sinais mprbidos 
referiveis a alterações testicuuares; e mesmo 
a orquite, observada num caso agudo, cons- 
titue fato isolado, que não autoriza incluir 
sinais testiculares na sintomatolojia, senão
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considercl-os como de Fcottescia possível.
Essa locclização do parasito cos IesIicu- 

los, verificada co homei d ei csiicis Oi 
labotcIotiFl poderá ocasionar lisõis cosOu- 
cdctes á istiriliraOe ? Erc Oi cOmitir qui 
assii fosse, qum c esterilização co hoiei 
pudisse resultar Om etFnessFa histF-paIFlo- 
jinFS etFCFccOFS pilo ItipcnFSomc cos Iesti- 
nulos; cIé agorc, porei, nossas observações 
pcrecei contrariar msaa indução, m, ai cccso 
c função gItaOFtc pode ser prejudicada cc 
iolesIic, sel-o-á tatamecIe. isso pode indi- 
ccr qui cs reações iofla1atotias Oos Iestico- 
los, ás icis Ocs vezes, são bcatccti ctebuc- 
Ocs ; quccOo, co contrario, houver bo orgão 
iaior isIessiOcde Oe Imsõms, rmsulIcntes Om 
cbunOcscic Oo ptoIozoctio, biasm caso a 
IStetilizcçãF poderá constituir nFcseduecnic 
Oa FtduitI, como sóe ccobIecmt mi Fottas 
iolesIics icfetooscs.

Tcibei c impotência gibiIal cão figura 
coi frequência" cc sintomaIFlojia. o que 
aicOa demonstra c poucc istessidcOe ou a 
rcdradi Oi processos eaIFjesinos uos tesIi- 
nolFs.

Nos ovários humanos só ume vez foi 
possivml verificcr c presença Oo pcrcsiio; e 
cs reações icfIc1CtFtias, Oissi ccao unico, 
drci dm pequena lonIc. Ei csiicis Oe Ic- 
tFtatotio, oa ovários Iem sido mnnocttados 
parasitados coi icior frequência d Icmbei 
icis cnentucdos sm mostrai oa processos 
isfIamaIFtios, Quanto coa OcOos aotneni0Fs 
pelc clinicc, matis indicam c existência Om 
clImrcçõea Fvaticccs, muito frequentis, secão 
nFcstabtes, cos OoenIes que cpresenIci 
outros siccis Oc Iripabosoiicsi. Estudos 
demorados dcs alterações gesitcis cc mulher 
forca realizados por mspmdclisIc Om cuitori- 
Oadi tmcFnhmniOc, o dr. HEBMENEQIL- 
DO VILLAÇA, c quii deveios noções 
ictmressabIes sobre o assusto. Aquele gine- 
nFlojisIa, cpós haver excluido Om sucs obser
vações todcs cs causas Oe mrro, cfcsIcsdo oa 
casos Oinicos mi qui outros fcIores pode- 
riam figurcr nc paIojesic Oca alterações viri- 
ficcdcs, cossiguiu formulcr ui conjunto Om 
sicais qui traduzii c sisdrome occricnc 
Oos doentes Oe Iripcnosomicsm.

Ao nFIcttcrio Oo que am pcasc ei outros 
orgãos dd secreção istirnc, nos qucis pre- 
domiccm siccis Oe insuficiência aunciFscI, 
aqui, áa icis Oca vezes, ca csoiclics Fbset- 
vcdcs traduzem hipet-fosçãF glandular. EsIre 
os siccis icis sclimntms Om hieet-occtis1o 
figurcm c frequência Oc puberdade precoce, 
o exajetF Om cctcmibios m c grccde ptolifi- 
cidcOe ccs mulheres isfmtcdcs. O isicio Ocs 
menstruações cos 10 ou 12 csos é muitcs 
vmzes observado, nFsstitois0o Fnuttesnia, 
talvez mcis frequente, cca Ooczmlcs com sicais 
Oc 1Fiesita; m iebsItocções aisda icis 
precocis, coa 5 ccos nui ccao m coa 6 csoa 
ei Oois outros, tivemos ensejo dd observar. 
Mais soIável é c cbusdcccic Om ccIc1esiFS, 
mi Ooszelcs m em iulhirms cpós uic ou 
múltiplas nobnepções, As rmgrca aão mm 
quantidade mxcmssivc d iuiIo prolongcdcs, 
eet0otccdF cão raro por 8 ou 15 dics; e 
Iaibei frequentemente é observada c onot- 
resdc Oi 2 pirioOos iecsItocia co iez. Ao 
IcOo Oiaai excjero mxisIi c mcior irregula
ridade ccs menstruações reIcIica1ecII á 
duração, itc.. Em casos cos qucis essas 
csoiclics erci icis sotávmis, o dr. VILLAÇA 
poude excluir, coi muito rigor, c icterfe- 
rendc Oi procissos inflaiatorios Oos orgãos 
geciIais, ccpazes Om aa justificar. Secdo 
cssii, sc cusêccic Om Imsõms apreciáveis, am- 
ricm cqumlcs alterações de scIureza pura- 
meste aucciocal?

Aindc expressivo Oe hiper-função Oos 
ovários e, talvez, o cuiero reIcIicciesIe 
elevado dm nobneeções, Sem 0ocida coa 
ccmpos c aecos0i0c0I e sempre maior Oo 
qum cos centros populosos, devido c fctores 
vários d discutíveis, isIri dlms figurando ca 
cobdi^oma Oe vida sadic; aqui, eFté1, mxiste 
uma inferioridade organicc Oas icis ccestoc- 
dcs determincda pela Meção. E, apesar 
Oisso, Imios observação mxIessc que boa 
demonstra c frequência dm nFsndeçõds múlti
plas cca infeIcOcs, 1^^ caquilcs cujo 
msIcdo Oi saúde e Oos mais precários. A 
eFlinataIidcre e destm modo c regra ccs 
faiilias Ocs zoscs icfistcOcs; infelizieste, 
porei, ai ixisti ui fctor indeiico que faz 
dc polileIclidade fciilicr uic condição 
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também frequente, mais frequente talvez do 
que a primeira e neutralizando o beneficio 
social dela resultante. Essa fecundic^ade ele
vada das mulheres Hgar-se-á lí hiper-função 
ovariana, que tem, por outro lado, como 
expressão irrecusável as alterações menstruais 
referidas ? Não possuímos elementos para 
afirmação decisiva, pelo que apenas admiti
mos como possível a relação entre os dois 
fatos.

Das anomalias genitaes, em mulheres 
com outros sinaes da tripanosomiase, pode
remos constttuir sindrome ovariana de hiper- 
função. Devemos, todavia, incluir esta sindro
me na expressão clinica da tripanosomiase, 
isto é, possuímos elementos que nos autori
zam encarar as perturbações ovarianas como 
determinadas pela ação palojenica do para
sito ?

E’ um ponto esse da patojenia que não 
se apresenta, a nosso conceito, com a mesma 
clareza de outros discutidos. Nos ovários as 
pesquizas do parasito têm proporcionado ele
mentos de demonstração deficientes, o mesmo 
acontecendo quanto aos processos inflama- 
torios daqueles orgãos. Pelo que, não existem 
aqui, como acontece relativamente ás anoma
lias nervosas e cardíacas, ligação immediata 
verificável entre a perturbação funcional e as 
lesões do orgão respetivo.

Mais aceitavel nos parece interpretar os 
fenômenos ovarianos como devidos ás corre
lações existentes entre os ovários e outras 
glandulas de secreção interna, especialmente 
a tireoide. Nos doentes em questão as alte
rações da tireoide foram sempre observadas: 
eram casos que apresentavam hipertrofia da 
glandula, com anomalias funcionaes mais ou 
menos intensas, quasi sempre traduzidas em 
hipo-tireoidismo; e muitos dos doentes estu
dados, talvez a maioria, mostravam bodos 
antigos, com dejenerações profundas do orgão. 
Conhecidas as relações de antagonismo fun
cional entre tireoide e ovários, poderemos 
interpretar as alterações genitaes de acordo 
com esta doutrina fisiolojica ? Resultariam 
simplesmente das perturbarções tireoidianas, 
como anomalia fisio-patolojica correlata, a 
sindrome ovariana discutida ? Si assim for.

28  

ficará ao arbítrio das opiniões relativas á 
etiolojia do bocio endemico a interpretação 
dos fenomenos genitais dos doentes cronicos 
de tripanosomiase. Como, porém, sobre o 
assunto temos convição bem estabelecida, 
incluímos a sindrome ovariana no quadro 
sintomático da moléstia, deixando sua inter
pretação patojenica indecisa, até que estudos 
mais minuciosos possam esclarecel-a.

No utero, como tem acontecido em 
outros orgãos de fibras musculares lisas, o 
parasito foi observado em 2 autópsias, de 
casos agudos ; nenhum sinal clinico, porém, 
conseguimos determinar como atribuível se
guramente a essa localização e nem possuí
mos conhecimentos definitivos sobre os pro
cessos histo-patolojicos ocasionados no orgão 
pela ação do parasito.

Ã hfctoria chmca da tripanosomtese 
ligam-se estados morbidos que representam 
consequências mais ou menos remotas dos 
processos patojenicos daquela moléstia. 
Localizando-se o parasito em orgãos de 
função morfojenetica bem demonstrada, e 
ajindo sobre sistemas orgânicos importantes 
na fase do desenvolvimento, não surpreende 
que a tripanosomiase, no seu quadro clinico, 
apresente sindromes distroficos acentuados, 
de feição variavel com a natureza dos pro
cessos qve lhes constituem orijem.

Em unidades do aparelho endocrinico 
referimos a ocurrencia de processos histo- 
patolojicos, ora diretamente ligados á pre
sença do parasito, ora á ação de suas toxinas. 
Além das sindromes glandulares inimediatas, 
dali resultantes e já referidas, outras existem 
tardias que traduzem, de algum modo, resí
duos anatômicos ou funcionais dos processos 
admitidos. E sob aspeeode grandes distrofias 
que se apresentam, ás mais das vezes, tais 
sindromes; e é assim devido á influencia 
predominante do sistema endocrinico sobre 
o equilíbrio trofico e sobre o desenvolvi
mento orgânico.

Como distrofias glandulares, ligadas á 
tripanosomiase, consideramos o infantilismo, 
o hipo-tireoidismo infantil adquirido e outros 
estados, nem sempre facilmente classificáveis, 
que se traduzem numa inferioridade fisica e
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numa deficiência mental'apreciáveis. O infan- 
iilismo é, desse grupo, a condição melhor 
caraterizada. De grande frequência nas zonas 
infestadas, este infantilismo endemico apre
senta feições clinicas variaveis e graus também 
diversos, sendo observado, ás mais das vezes, 
em indivíduos que revelam ontros sinaes da 
tripanosomiase.

Como classífical-o, no ponto de vista 
etio-patojenico ? Será uma distrofia puramen
te tireoidiana ou será pluriglandular? E en
contramos, na analize dos processos patoje- 
nicos, elementos que autorizem incluir o in- 
fanii-ismo enfre as sindromes tardias da mo
léstia ?

O aspeto evolutivo da infeção e as loca
lizações principaes do protozoario fundamen
tam, desde logo, a ocurrencia de condições 
distrc^cas, entre elas a do infantilismo. Ini
ciada, ás mais das vezes, nos primeiros tempos 
de vida extra-uterina, a infeção afeta os sis
temas na fase de sua organização e, perma
nente através todo o desenvolvimento, não 
poderá deixar de ocasionar alterações morfo- 
lojicas de importância; tanto mais quanto dos 
orgãos principalmente atinjidos alguns exer
cem função preponderante nos processos 
geraes’de morfojenia: vimos alterações da 
glandula tireoide, das capsulas suprarenaes 
e verificámos também localizações do proto
zoario nos orgãos genitaes.

De taes processos não devem resultar, 
dada sua longa permanência, perturbações 
intensas do desenvoSvimenio ? Na etiopatoje- 
nia do infantilismo figuram processos infe- 
íuosos nem sempre de ação patojenica tão 
intensa quanto o € a da tripanosomiase. A 
sifilis, adquirida ou hereditaria, é uma causa 
irrecusável daquela sindrome ; e, pela melhor 
doutrina, no infantilismo luetico hereditário 
constituem razão predominante as alterações 
do aparelho endocrinico. Do mesmo modo o 
impaludismo, adquirido nos primeiros tempos 
de existência e perdurando por largos anos, 
conduz a um estado de infantilismo cuja mor- 
folojia é de todo ponto comparável á do in
fantilismo hipo-tireoidiano. E também a tu
berculose infantil, quanto outras infeções de 
marcha crônica, atuando na fase do desen

volvimento, podem figurar na etiolojia daque
la sindrome. Si assim é, sobram razões para 
admitir o infantilismo como ocurrencia fre
quente na eripanotomiate, cujos processos 
patojenicos mostram intensidade pelo menos 
igual, senão maior, á das infeções referidas. 

Além de que, a eripanotomiase, em sua 
fase crônica, quando o parasito definitivamen
te se localiza nos tecidos, atua sobre o me
tabolismo orgânico de modo permanente, 
sem reaç^s eumu|tuotat, por tempo indefi
nido ; e aliados estes aspetos patojenicos ás 
localizações do protozoario nas glandulas de 
secreção interna, nos centros nervosos, consi
derando ainda o imcio da molettia, ás mais 
das vezes, nos ^mefaos mezes de> vida, não 
pode sur^eende^ senão coiistitmr fato de 
tojica irrecusavel, que akeraçêíes dístoíicas 
figurem entre as consequências da tripano- 
zomiase. Nem argumentamos por hipóteses: 
a observação clinica vem confirmar nosso 
ponto de vista, quando demonstra o carater 
endemico do infanribsmo nas zonas de bar
beiros, e quando verifica, simultaneamente 
com a sindrome morfotopM, outros sinaes 
da tripanosomiase.

Mais ainda: entre nossos doentes alguns 
existem que foram acompanhados desde a 
fase aguda da mofas Ha, ocorrida nos primei
ros mezes da vida, durante alguns anos; pms 
bem, nestes, ao fado da evolução de outros 
tintomat, foi possívc- verifier akera^es mor- 
folojicas que deles fizeram indivíduos retarda
dos, no desenvolvimento fisico e mental. A 
sindrome com^efa dependerá da mator m- 
eentidade do ataque infetuoso ? Ou traduzem 
os casos de infanbksmo tofal a açâo do pa
rasito na vfaa infaa-ufarina? Esse ponto ul
timo se refaciona com a herança <fa molés- 
tfa problema amda em estudo e, até agora, 
sem sotação decfawa. Temos, é certo, ek- 
mentos que nos levam a admitir a transmi- 
são hei editaria da eripanosomiate, o que 
aliás bem se acorda com a presença do pro- 
tozoario nos orgãos geradores; da experi
mentação, porém, não tivemos ainda a neces
sária prova definitiva. E dada a probabilida
de da infeção intra-uterina, do embrião ou 
do féto, seria muito de aceitar, para os casos
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mais acentuados de infantilismo, essa genesis 
hereditaria.

Levada em conta a frequência e a inten
sidade das alterações tireoidianas, poder-se- 
ia querer ligar esse infantilismo exclusiva
mente á deficiência daquela glandula; cumpre*  
porém, salientar que outros orgãos de papel 
verificado na evolução morfolojica, entre eles 
principalmente os testículos, os ovários, as 
capsulas supra-renais, apresentam-se atinjidos, 
ás vezes profundamente. E sendo assim, 
não podemos compreender a sindrome senão 
como resultante da ação converjente de 
diversos processos, todos capazes de pertur
bar evolução normal do organismo. Será, 
pois, um infantilismo pluriglandular e, aliás, 
esta interpretação se nos apresenta como a 
unica perfeitamente harmonica com os fatos 
clínicos, nos quais verificámos tipos morfolo- 
jicos, que se furtam á classificação de infan
tilismo tireoidiano puro. Pelo que, o infan
tilismo deverá figurar entre as consequências 
da tripanosomiase, como resultante de lesões 
do aparelho endocrinico, mesmo para aqueles 
que das alterações tireoidianas quizerem 
fazer um capitulo independente da moléstia.

Condição distrofica representa também o 
hipo-tireoidismo infantil adquirido, de grande 
frequência nas rejiões assoladas pela molés
tia. Neste grupo figuram crianças com sinais 
evidentes de deficiência funcional da tireoide. 
Apresentam tais doentes, ás mais das vezes, 
infiltração mixedematosa diminuta, generali
zada ou limitada a dadas rejiões, especial
mente á face. Neles o desenvolvimento fisico 
é retardado, em desproporção com a idade> 
a intelijencia rudimentar, havendo em alguns 
absoluta parada da evolução mental; e, por 
outro lado, não raro encontrámos, limitadas 
a determinados sistemas, anomalias morfolo- 
jjcas que bem atestam processos distroficos. 
Esses retartados (arriérés) experimentam 
muitas vezes, com o tempo, melhoras apre
ciáveis; nunca, porém, atinjem condição 
organica normal, sempre permanecendo, 
quando nada, num estado de inferioridade 
fisica e mental durante toda a existência. 
Embora comparáveis, sob certos aspetos, aos 
cretinos, a classificação de cretinos seria ina- 

plicavel aos doentes desta natureza, que não 
apresentam os carateres essenciais daquela 
sindrome. Ficam, considerado o graú de 
hipo-tiréoidismo, muito aquem dos cretinos 
tipicos, o que justamente constitue, pela ge
neralidade do fato, a melhor carateristica 
dessa condição na molestia-

Sobre a etiolojia do bocio endemico nas 
rejiões do Brazil assoladas pela tripanoso
miase, pairam ainda indecisões no conceito 
de alguns pesquizadores. Constitue a hiper
trofia endemica da glandula tireoide, nas 
zonas infestadas pela triatoma, uma conse
quência da infeção ? Ou representa o bocio 
endemico simples condição simultânea, atri- 
buivel a outro fator eüo^atojemco? É essa 
a questão discutivel e que absolutamente 
independe da concepção adquirida e formu
lada sobre a fisionomia clinica geral da tripa
nosomiase. Insistimos nesse ponto: a etio
lojia do bocio endemico, nas zonas de bar
beiro, poderá ser discutida e nossa opinião 
recusada, de acordo com a orientação de 
doutrinas; a expressão clinica da tripanoso
miase, porém, o conceito que temos emitido 
sobre suas diversas modalidades sintomáticas, 
isso não oferece marjem a duvidas, porque 
vem fundamentado nos melhores elementos 
de experimentação, de observação clinica e 
de verificação anatômica.

Vamos referir os principais argumentos 
que nos levam a constituir do bocio ende
mico, nas rejiões onde grassa a tripanosomia
se, uma consequência da infeção:

No ponto de vista patojenico o argu
mento dominante, que, a nosso ver, tem quasi 
o valor duma demonstração experimental, 
é oferecido pelo mixedema dos casos agudos 
da moléstia. Este mixedema, caraterizado 
não ,só pela infiltração mucoide do tecido 
sub-cutáneo, mas ainda pela queda de pelos, 
descamação epidérmica, etc., é demonstrativo 
do ataque do protozoario á glandula tireoi
de. Nem constitue ele, nas fôrmas agudas, 
uma sindrome de exceção; é, ao contrario, 
um fenomeno constante, talvez muito atenu
ado em alguns casos, porém sempre verifi
cável, o que lhe dá valor máximo no ponto 
de vista da interpretação patojenica que 
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procuramos justificar. O mixedema é equi
valente patolojico de lesão anatômica ou de 
alteração funcional da tireoide; além de que, 
aquela lesão tem sido demonstrada em au
tópsias, assim como a localização do parasito 
que a pode determinar. Não podemos com
preender razoavelmente os fenomenos fisio- 
patolojicos dos casos agudos, senão admitin
do ação especifica da infeção sobre a glan
dula tireoide. E si assim é, si em sua fase 
aguda a infeção atinje, de modo mais ou 
menos intenso, o parenquima glandular, não 
nos devem surpreender as alterações conse
cutivas, que se traduzem em esclerose e 
processos dejenerativos diversos, observados 
nos bocios cronicos. Cumpre ainda salientar 
que a tripanosomiase constitue uma infe
ção crônica de longa duração, atuando de 
modo permanente sobre o organismo, pro
vocando dos sistemas orgânicos afetados 
processos reacionais e dejenerativos diver
sos, conforme a natureza do tecido atinjido. 
Nem diferem essencialmente das da tireo
ide as reação que se passam em outros 
orgãos: no figado, na fase aguda da infeção, 
verifica-se esteatose intensa. Quando a mo
léstia se cronifica e vamos, anos depois, 
conhecer as condições anatômicas daquele 
orgão, ai verificamos escleroses intersticiais 
que traduzem justamente reações demoradas 
contra uma causa irritante permanente. O 
mesmo raciocínio é aplicavel ás miocardites 
crônicas, resultantes de fenomenos agudos 
para o lado do miocardio, ocorridos na 
primeira fase da infeção e duma ação per
manente do protozoario sobre o musculo 
cardiaco. Também comparáveis ás referidas 
são os processos histopatolojicos do sistema 
nervoso.

Poder-se-ia alegar que o mixedema dos 
casos agudos apenas significa uma condição 
de mioprajia tireoidiana hereditaria. Já res
pondemos a esta objeção, que atráz nos pro- 
puzemos. Depois, si exclusivamente á infe
ção pelo tripanozoma coubesse aquele papel, 
de revelar a mioprajia preexistente da glan
dula, então seriamos levados, por isso mesmo, 
a reconhecer uma ação especifica do parasi
to sobre a tireoide. Argumento patojenico 

também de incontestável valor é o fornecido 
pela presença simultânea de sinaes tireoidia- 
nos na grande maioria dos doentes de tri
panosomiase, não importa a fórma clinica 
sob que se apresentam.

Ao lado de sindromes nervosas e cardia
cas, podemos sempre verificar sinaes, muito 
atenuados ás vezes, outras bem evidentes, 
que denunciam alterações da glandula tireoi
de. A hipertrofia do orgão é observada na 
quasi totalidade dos doentes; não raro, porém, 
o aumento de volnme é diminuto, tornando- 
se necessário pesquízal-o pela apalpação ou 
determinando ao doente movimentos de de- 
glutinação.

E nos casos em que hipertrofia aparen
te não existe, seriam ainda de suspeitar alte
rações leves do parenquima, sem exibição 
anatômica suficiente. Isso não importa em 
afirmar que a hipertrofia ou que lesões da 
tireoide constituam elemento constante na 
moléstia; apenas referimos, diante de nume
rosos fatos de observeção, a grande frequên
cia da afeção do orgão, não excluindo a possi
bilidade de casos clinicos em que a tireoi
de tenha escapado a processos patojenicos. 
E aliás, em doentes adultos, numa relação 
porcentual minima, temos verificado ausência 
de hipertrofia da tireoide, apesar de eviden
ciar-se a infeção por outros sinaes.

Nas condições epidemiolojicas e geográ
ficas do bocio e da tripanosomiase encontramos 
outros fundamentos para nossa convicção: Nas 
rejiões em que temos estudado a tripanoso
miase, o bocio é sempre verificado, com a 
constância referida, nos indivíduos que habi
tam domicílios infestados pelo inseto trans
missor.

Esta regra, em nossas pesquizas, não 
sofreu até agora uma unica exceção. Mais 
significativo é o fato de não apresentarem 
hipertrofia da glandula tireoide, em zonas 
onde o bodo e a tripanosomiase grassam 
intensamente, aquelas pessoas que residem 
em casas bem tratadas, livres da infestação 
pela triatoma. Em Lassance, séde de nossos 
estudos, temos desse ponto exemplos de 
sobra: crianças e adultos da rejião, habitan
do cafúas onde abundam os barbeiros, todos 
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mostram a glandula hipertrofiada. E mesmo 
em recem-chegados, vindos de zonas indenes, 
foi-nos possível verificar aumento de volume 
da tireoide, quando habitavam domicílios in
vadidos pelo inseto. Ao contrario, grande 
numero de crianças que permaneceram em 
Lassance, 4,5 ou mais anos, sempre residindo 
em casas confortáveis, nas quaes não era en
contrado o barbeiro, nunca mostraram a tire
oide lesada; e o mesmo em relação a pes
soas adultas, vindas de zonas livres da mo
léstia.

Entretanto, a agua de serventia era uma 
unica, a dum pequeno rio em cujo vale exis
te grande numero de habitações rejionaes, todas 
infestadas e onde o bocio é constante. As 
condições geraes de vida, e especialmente 
de alimentação, eram idênticas, nenhum outro 
fator existindo, senão o barbeiro, para expli
car a ocurrencia do bocio em determinados 
domicílios, com sua exclusão de outros. Nem 
se poderá alegar ser necessária longa perma
nência na zona, para que a hipertrofia glan
dular tenha lugar; não se poderá alegar isso 
porque as - crianças de um e dois anos, 
dos domicílios com barbeiros, já mostram 
aumento apreciável da tireoide e aquelas que 
escapam ao bocio, devido a condições favo
ráveis de habitabilidade, permaneceram na 
rejião até 4 ou mais anos. Não poderemos, 
tão pouco, admitir a herança ramo fator ex
clusivo do .bocio endemico: em indivíduos 
recem-chegados, vindos de rejiões não boci- 
jenicas, e até mesmo em europeus, verifica- 
se, quando possível a infeção pela triatoma, 
o aparecimento do bocio; e o mesmo obser
vamos em crianças, cujos, projenitores não 
apresentam bocio.

De alta valia são os fatos que concer
nem a distribuição da moléstia nos campos 
e nas cidades. Em zonas infestadas, de alto 
indice endemico, temos realizado observações 
que demonstram ser o bocio relativamente 
raro nos centros populosos, onde as casas, 
melhor construídas, não oferecem abrigo ao 
inseto; e também rara é ai a moléstia, tradu
zida em outros sinais. Ao contratio nos 
campos, onde os domicílios humanos consti
tuem ninhos abundantes de barbeiros, o
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bocio é frequentíssimo, tanto quanto as ex
pressões clinicas da tripanosomiase. Como 
dos melhores exemplos desse fato temos, 
em Minas Oeraes, entre outras, as cidades 
de Curvello, Diamantina, Sete Lagoas e 
Pirapora, situadas em zonas assoladas pela 
Triatoma megista. Estas cidades seriam gran
des focos da moléstia, si nelas as residências 
humanas pudessem ser invadidas pelo hema- 
tofago; isso, porém, não acontece e, no pe
rímetro urbano, só nos domicílios de cons
trução primitiva vamos encontrar o inseto. 
Nas populações rurais, ao contrario, mesmo 
nas cafuas mais próximas das cidades, o bar
beiro existe em abundancia. O mesmo se 
verifica, nos lugares citados, relativamente 
ao bocio e aos outros sinais da tripanoso- 
miase, abundantes entre os habitantes das 
cafuas, na população rural sobretudo, e de 
pequena frequência nas populações urbanas. 
Porque assim é? Nas cidades e nos campos 
a organização geolojica é a mesma e idên
tica a constituição química da agua. Também 
a natureza da alimentação, os hábitos gerais 
de existência não apresentam variantes entre 
as populações pobres dos campos e a das 
cidades. O que ai existe, como fator apreci
ável, é a presença do inseto em abundancia 
nas habitações rurais, ao passo que das 
vilas e das cidades, de casas menos primi
tivas, vai ele desaparecendo. E quando obser
vamos o que se passa em pequenas povoa- 
ções do interior, nas quais muitas vezes a 
totalidade dos domicílios é constituída de 
cafuas, verificamos aspeto epidemiolojico 
idêntico ao dos campos: são ai infestadas 
todas as habitações pelo barbeiro e apresen
tam os habitantes sinais da tripanosomiase 
com a presença simultânea de hipertrofia 
tireoidiana.

Nos dados, até agora adquiridos, sobre 
a distribuição geográfica do barbeiro e do 
bocio endemico vamos encontrar novos ele
mentos falando em favor das relações de 
causa e efeito que discutimos. O bocio en
demico não constitue, no Brazil, uma ano
malia subordinada a aspetos topográficos es
peciais, nem a condições necessárias de alti
tude. É ete verificado em repões montonlio-
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sas quanto nos vales de grandes e pequenos 
rios, sendo ainda encontrado em pequenas 
altitudes, até mesmo proximo das costas do 
mar. Mais frequente, como intensa endemia, 
nas zonas do interior do Paiz, ai é o bocio 
observado mesmo em lugares baixos, inde
pendente da constituição do sólo, da natu
reza das aguas e de qualquer outro fator 
cuja influencia possa ser determinada. O que 
ha de mais saliente, nesse ponto, é a difusão 
extrema do bocio, cuja endemia não apre
senta fócos limitados, mas é observada em 
vastas extensões territoriais, mais ou menos 
intensa nas diversas rejiões. Com a distribui
ção da tripanosomiase, e mais especialmente, 
da Triatoma megista, fatos idênticos se veri
ficam. O hematofago é encontrado, mais 
abundante, em rejiões do interior do Paiz, 
dominando sobretudo nas populações rurais; 
e nenhuma dependencia existe também aqui 
entre condições de altitude, de topografia e a 
endemia da moléstia.

Esta, quanto ao bocio, nunca é verificada 
em determinados fócos, limitados a pequenas 
rejiões; difunde-se, ao contrario, nas zonas 
infestadas, por toda a parte, e atinje, ás 
mais das vezes, vastas extensões geográficas. 
Nas rejiões do interior onde temos verifica
do a existência do bocic endemico, nunca 
deixamos de encontrar o hematofago, trans
missor da tripanosomiase e de constatar, 
nos habitantes, sinais da infeção. Isso tem 
acontecido especialmente no Estado de Minas 
Geraes, onde mais demoradas têm sido 
nossas observações desse assunto. For outro 
lado, nos dados até agora fornecidos pelas 
excursões cientificas do Instituto Oswaldo 
Cruz e por informações mais ou menos 
dignas de fé, em todas as rejiões observa-se 
a existência simultânea da endemia de bocio 
e da triatoma transmissora da tripanosomiase. 
Dizem assim as observações do dr ASTRO- 
G1LDO MACHADO nos Estados de Goyaz, 
e Matto-Grosso, as dos drs. ARTHUR- 
NE1VA e BELISARIO PENNA na Bahia, 
Piauhy e Goyaz, as dos drs. ADOLPHO 
LUTZ e ASTROG1LDO MACHADO nos 
Estados de Minas e Bahia. Estes últimos 
pesquizadores, no bem elaborado relatorio

sobre a excursão realizada, ao lado de outras 
importantes noções sobre a epidemiolojia, 
das zonas percorridas, rejistram a diminuição 
da tripanosomiase e da Triatoma megista, i 
medida que se caminha para as fronteiras 
de Minas Geraes, com ò Estado da Bahia; e 
rejistram também, com toda nitidez, a dimi
nuição do bodo quando se dece o rio S. 
Francisco, isto é, nas mesmas rejiões em 
que verificaram fato idêntico para a Triatoma 
megista. Numa certa zona, segundo aqueles 
observadores, o bocio desaparece pratica
mente, nas pessoas que não sairam do lugar. 
Fica bem claro o perfeito acordo ai existente 
entre a distribuição geográfica do bocio e a 
da triatoma, especialmente da Triatoma me
gista, que aqueles experimentadores reputam, 
com toda razão, o principal transmissor da 
moléstia.

E' questão ainda indecisa, que depende 
de novas observações, saber si o bocio, ob
servado em diversas rejiões do Brazil, depen
de sempre do mesmo fator etio-patojenico e 
determina idênticas alterações fisio-patoloji- 
cas. Desse assunto, até agora, não temos 
cuidado com a necessária extensão; e, por 
isso mesmo, julgamos possivel a diversidade 
etiolojica do bocio em diversas zonas do Paiz.

Aliás não se relaciona essencialmente 
esse problema com nossos trabalhos: procu
ramos concluir de observações diretas, de 
argumentos patojenicos e epidemiolojicos que 
se referem ao bocio endemico em determi
nadas rejiões onde grassa a tripanosomiase- 
Si outro fator etio-patojenico figura nas en- 
demias de bocio, em rejiões diversas das que 
conhecemos, é um ponto a esclarecer, sobre 
o qual não podemos emitir juizo pela ausên
cia de observações necessárias. Podemos, 
por outro lado, identificar ao da Europa o 
bocio de algumas zonas do Brazil, especial
mente o observado nas rejiões mais próxi
mas das costas maribmas ? É tamfcm possi- 
vel que sim. Quanto ao bocio endemico que 
reputamos consequência da infeção pelo tri- 
panosoma, entre este e o bocio europeu não 
ha negar diferenças apreciáveis, sobretudo 
no ponto de vista das consequências fisio-pa- 
tolojicas.
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Sem duvida, aspetos similares ai existem, 
maxime nas condições anatômicas e histo-pa- 
tolojicas, o que bem se compreende, porquan
to um mesmo orgão não poderá reajir por 
processos ess^nd^lmente distintos á diversas 
causas irritantes. A hepatite, a miocardite, a 
encefalite, representam reações inflamatorias, 
cujo processo histo-patolojico geral não pode 
variar em sua essencia, senão apresentar mo
dalidades comparáveis, com o fator etioloji- 
co. O mesmo deveremos admitir para a tireoi- 
dite e para as dejenerações dela resultantes.

Nos aspetos fisio-patolojicos do bocio 
europeu encontrámos carateristicas que faltam 
ao bocio endemico, ligado á tripanosomiase. 
Assim, aqueles estados de atireoidia conjeni- 
ta, que se expressam na idiotia mixedemato- 
sa de BOURNEVILLE, condição mórbida em 
que se verifica ausência de toda vida de re
lação, em que a intelijencia permanece ini
cial, sem qualquer evolução, em que a infil
tração mucoide do tecido subcutaneo atinje 
gráu máximo; esse estado, que expressa in
suficiência profunda, ou melhor, ausência de 
função da glandula tireoide, é observado com 
frequência relativa nas rejiões bocijenicas da 
Europa, ao passo que entre nós, apesar das 
endemias de bocio serem de exaeaional in
tensidade, nunca o verificamos assim tão 
acentuado. Possuímos observações de hipo- 
tireoidismo, ás veses em gráu bastante in
tenso; nunca chegam, porém, nossos doentes 
á deficiência tireoidiana que transforma o in
divíduo num organismo apenas vejetativo, 
que o leva ao estado comparável á hiberna
ção. E entretanto, a endemia do bocio, nas 
rejiões estudadas, é também secular, perpe
tuando-se em gerações sucessivas, o que de
veria determinar, caso houvesse identidade do 
fator etiolojico, condições de insuficiência 
glandular profunda comparáveis ás que se 
observam no bocio europeu.

A idiotia, conforme referimos, é muito 
frequente nas rejiões infestadas pela molés
tia; tal idiotia, porém, é de natureza organica, 
determinada pelas localizações do tripanosoma 
no sistema nervoso central. Os idiotas desta 
categoria são ao mesmo tempo, ás mais das 
vezes, diplejicos, ou apresentam monoplejias

denunciando a afecção dos centros motores. 
Nenhuma relação existe, entre essa idiotia e 
aquela determinada pela deficiência funcional 
profunda da tireoide, a idiotia mixedematosa, 
cuja patojenia é perfeitamente distinta da que 
atua na idiotia organica. Pelo que, quando 
afirmamos, baseados em grande numero de 
observações clinicas, a grande frequência da 
idiotia organica e a raridade da idiotia mixe- 
dematosa, falamos de sindromes distintas c 
não incidimos em contradição. Poder-se-á, 
sem duvida, verificar sinais de hipo-tireoidis- 
mo nos doentes afetados de idiotia organica; 
a insuficiência glandular, porém, mostra-se 
demasiado atenuada para explicar a profunda 
alteração da intelijencia; e além disso, na au
sência de sinais expressando ataque ao sis
tema nervoso central, os hipo-tireoidianos 
apenas revelam pequenos gráus de deficiên
cia mental, que não poderíam merecer a cias 
sificação de idiotia.

O cretinismo que constitue, ás mais das 
vezes, no conceito dos melhores observadores, 
um hipo-tireoidismo hereditário, ou póde tra
duzir um estado de insuficiência tireoidiana 
adquirida, não se apresenta entre nós, nas 
zonas de bocio endemico e de tripanoso
miase, com as carateristicas acentuadas com 
que os descrevem os pesquizadores europeus; 
e nem o verificámos com a frequência habi
tual nas rejiões bocijenicas da Europa. Tipos 
verdadeiros de cretinismo apareceram muito 
raramente em nossas observações, a menos 
que pudéssemos dar aquela classificação a 
simples retardados da intelijencia e do de
senvolvimento fisico, a estados cretinoides 
atribuiveis não só á bipo-função tireoidiana, 
mas á ação converjente de diversos fatores.

Poderiamos encontrar ainda, no estudo 
das alterações fisio-patolojicas ocasionadas 
pelo bocio endemico das rejiões de barbeiros, 
outros elementos que o diferenciam do bocio 
europeu e que, desse modo, denunciam di
versidade de fatores etio-patojenicos; desse 
assunto, porém, maiores minudencias veem 
referidas em publicações dum outro colabo
rador destes trabalhos.

Aqui, finalizando este capitulo, queremos 
insistir na concepção clinica adquirida sobre
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a irípanosomiase e especialmente nas relações 
que admitimos entre o bocio endemico e a 
infeção pelo iripanotoma:

A tripanosomiase é uma moléstia auto
noma, de evolução ora aguda ora crônica, 
caraterizada por sin^omiatolojia bem determi
nada e bem fundamentada em lesões histo- 
patolojicas.

As lesões da tireoide são denunciadas, 
de modo quasi constante, nas formas agudas 
da moléstia pelo mixedema; e nas fôrmas 
crônicas a hipertrofia daquela glandula cons- 
Mue fato de observação também muito fre
quente. O bocio endemico, nas zonas infes
tadas pela tripanomiase, é condição simultâ
nea ou um elemento da infeção, segundo 
nosso concedo? Seja como fôr, a concepção 
clinica da moléstia não depende desse ponto, 
que será, quando muito, um problema dis
cutível, anexo á historia clinica da tripanoso- 

miase. A nosso ver, o bocio endemico tem 
esclarecida sua eiio-paiojenia, conforme ai 
deixámos argumentado.

Em publicações que se seguem vamos 
estudar, de modo mais minucioso, as formas 
clinicas da tripanosomiase, aproveitando o 
material de demonstração adquirido em zona 
de elevado indice endemico.

Aqui, ao conduir este capitulo introdu- 
tivo, devemos salientar a orientação, nestes 
trabalhos, de nosso mestre dr. OSWALDO 
CRUZ, de quem nos vieram todos os ensi
namentos e a quem coube organizar e guiar 
os serviços de pesquizas clinicas e experi
mentais, instalados em Lassance.

Obtivemos recursos materiais para a 
realização de nossos estudos, graças princi
palmente á ação patriótica de nósso eminente 
patricio, o Snr. deputado CAMILLO PRATES, 
a quem deixamos afirmado nosso reconheci
mento e a quem rendemos justa homenajem.

Nota do Edúor: Ver estampas 4 e 5 nas pernas 453 e 454.
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Pathogenic Processes of American Trypanosomiasis
by

DR. CARLOS CHAGAS
(With 2 plates)

Synonyms of the disease: Trypanosomiasis brazileira
Thyroiditis parasitaria (MIGUEL PEREIRA) 
Choreotrypanosis (ADOLPHO LUTZ) 
Chagas' disease (MIGUEL COUTO) 
Disease of Carlos Chagas (AUSTREGESILO) 
Disease of Cruz and Chagas (CLEMENTINO FRAGA) 

Popular name: Moléstia do barbeiro

On initiating the study of the various 
clinical forms into which American Trypan
osomiasis is divided, we think it advantag
eous to define the disease with precision 
by describing the etiology and pathogenesis 
of its principal symptoms. It will be oppor
tune in this way to establish the protean 
character of this trypanosomiasis, and, also, 
to emphasize the exceptional importance of 
its study from the point of view of general 
pathology, and, especcally, of pathologic phy
siology.

Availing ourselves of the proofs gath
ered by long investigations, we shall try to 
define the trypanosomiasis by establishing it 
on an irrefutable pathogenic base. The un
decided points, or those considered doubt
ful in the history of the disease, will be eluc
idated by arguments which we believe 

raiher strong and on this matter we shall 
express a well based opinion.

In this chapter, we wish, especially, to 
free the ccinical criterion from any confusion 
that may have arisen as the result of defici
ency of earlier papers. It may be, that, in 
these publications, although written after 
obtaining exact ideas concerning the general 
clinical expression of the trypanosomiasis, 
wme interpretations lack convincing demon
stration. Such is not now the case; the num
ber of acquired facts justifies us in consid
ering the principal conclusions arrived at as 
definite, and thus the disease is made a def
inite entity, consisting of the series of syn
dromes that observation and clinical study 
have revealed.

Now that the notions have been estab
lished and removed from controversy, and 
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the ttypasFsO1icsis being thus chctcntmtizmd 
by its true etiology csd pcIhogesmsis and by 
all the aFtms of its sy1eto1-no1elex, Ihe 
questionable points which we are going to 
discuss ccc no longer lmcd Io difficulty is 
the clinical cosneetios of the disecse.

The first clinical eublinctiobs os this ttue- 
cnosoiicsis were made after cndoiting the 
exact nodiFss of thm dismcse which permit it 
to be cossireted as mcUIy. In subsequent 
cnO retailed isvestigatioss we tried to coi- 
plete the knowledge thus acquired by putting 
our cocclusioss on c firmer basis or by mod
ifying them when senmssatu. Is thm same 
regions where wi hcd verified the etesmsne 
of Ihm disecsm ccd where we had carrieO out 
our first cliciccl ccd experimental work, we 
pursued our studies. This time our work wcs 
soepFtde0 by thm strenuous collatorcIios of 
physicians cnd lctFrctFry-wFtkets, who took 
charge of the eluciOctiFs of special chapters 
cnd who witl each publish separately the 
results of their studies. Drs. EURICO VIL
LELA, LEOCADIO CHAVES, ASTROG1L- 
DO MACHADO cnd CARLOS TORRES 
worked with assiduity oc this matter cnd 
their opinions will be of great vclue.

We suddenly lost thi valuable nFllctF- 
tctios of Dr. GASPAR VIANNA, the in- 
no1eatcble iscIstigatot, whose discovery of 
thi lonclizctiFss of the parasitm in the tis
sues wcs highly elonirctisg for the patho
genesis of this dtyecnFSFmicsis. We issisios 
resderisg here homage to Ihm 1,^^ of 
our cF1easion, whose short life has been 
cs exciple of lctFot ccd lorcl integrity, 
and whose scientific work teetesestscs ices- 
Iiicble ectri1Fsu to our coonIty.

Is periccest hospital patients csd ic 
prolonged csO cbosrcst FbsetcatiFs of ai- 
bolcst patients, we gathered clinical cnd ex- 
pmnientcl data, which fori thm most abus- 
Ocst 0FCo1esIctu proofs of these studies. Of 
all the aspects of thi Oismcse, of all its veri
fied clinical forais we possesa tF-0cu nui- 
erous spidiecs, which, in work of this kind 
constitute c solid guarantii of the cFsclu- 
siocs.

4  

After thmsd preliminary nFssidetctions, 
we crm sow going to study thm clinical forms 
of the Oisecse, which cre sow cOiitIed. Once 
more we wish Io point out that the division 
of thi ttypcsFSF1icsis into distinct clinical 
foris is exclusively for didactic purposes. 
There are so essential differences between 
Ihe several sy1pIF1ctic types shown by thm 
infection, cor could there be question of such 
differences in c ginmrcl Oisecsm, septicemic 
ic the beginning, if not during its whole 
ecFlotiFS, csO the parasite of which ia later 
oc clwcys lFccted is the scie tissue csO 
organic systems. Froi thi fact thcI cll thm 
patients show Ihe scim pcthFgesin proces
ses osiaFt1itu of the sysOroiis observed in 
the disecse results, but, ca the action of thi 
pcícsíIi is more istmnse is certain organs 
ccd organic systems, ccd, frequently, in 
those of essential i1eFtIcnne to Ihe vital 
equilibrium, certain symptoms pterFmincte 
in Ihm gisercl nFsOitiFns of the pcIiect, and 
so we icy distinguish in thi disecsm vcnous 
clisiccl aspects, which we usejin nosogtcphu 
to constituIe cotonF1oos forms. When, in 
011^0^ this Oisecse, we speck of c car
diac aFt1, of c nervous fori, of c pluri- 
glcsdolct form, etc., we wish oslc to isdi- 
ncdI the erI0F1iccnce of focntiFccl clterc- 
Iiocs in the tespmnticm systems, but none of 
these forms is sharply sepctcdmd from thm 
others by cny exclusive syndrome. So, for 
instaccm, we find ic thm setVFos fori, besi
des Ihm principal su1edF1s which chctcntet- 
ize it, others indicating ldsiocs of Ihe lyo- 
cctriu1, cnd, in Ihe lord ccl:entoade0 car
diac foris, sicll aosctiFccl cltirctiocs fre
quently indicate the cttecucted action of thm 
parasiti on the cetcous susíii. Sole syn
dromes, therefore, cre constcst, reproducing 
themselves in cll the ccsis of thm Oisecsm, 
cnd establishing, ic this wcy, c tenFgcizcble 
oniaFt1iIy aiong thm siviícI clinical as
pects. But arm there no exceptions to icccli- 
Octe this roctHse? Certain it ia thcI the 
physical exciinctios frequently shows ic the 
sy1etF1-nF1plex c lack of symptoms which 
would inOiccte the acIucl eatticiectiFc of
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organs and systems usually affected. Nume
rous patients showing predominance of func
tional alterations of the myocardium present 
nothing on the side of the nervous system; 
and we may also meet, though less frequently, 
with patients of the cardiac or nervous form 
showing apparent absence of signs of ano
malies of the glandular system. The contrary, 
however, is never observed, that is, in cases 
of the nervous form or of the pluriglandular 
form, accurate examination always reveals 
cardiac alteration, and this fact shows the 
truth of our thesis and demonstrates that 
there is no autonomy in the nervous, or 
pluriglandular forms, for example, in which 
there are syndromes characteristic of the car
diac form. Only the latter may, 'rarely, be 
autonomous, but can we affrrm the integrity 
of the nervous and of the glandular system 
in patients showing predominance of, or ap
parently only alterations of, the heart mus
cle? In the absence of post-mortem exam
inations, could these sight alterations of the 
organic systems, functionally as complex as 
the two cited, not be overlooked in the cour
se of physical examination? One may argue 
otherwise, affirming that the disease has 
some constant and some inconstant syndro
mes, but, even so, the autonomy of the clinic
al forms would disappear on account of the 
constancy of some syndromes. Briefly, what 
exists in the trypanosomiasis are several 
clinical aspects produced by the greater in
tensity of pathogenic processes in certain 
organs or organic systems, and, for conven
ience of exposition, we consider these as
pects as distinct clinical forms. In these 
forms we always observe a complex of com
mon symptoms, caused by the constancy of 
some syndromes which must be considered 
as fundamental.

Of the pathogenic processes in tne try
panosomiasis, some correspond to proven loc
alizations of the parasite in the tissues them
selves; others are due to the action of toxins, 
the presence of which is well shown by or
ganic and functional changes which other
wise would be inexplicable.

Let us proceed first to interpret the symp
toms of the acute forms of the disease. The
se forms are characterized by the easily ver
ifiable presence of flagellates in the circul
ating blood and in the symptomatology re
present acute morbid elements which reveal 
the initial stage of the disease. They are 
always cases of recent infection; in no other 
way would it be possible to verify the par
asite in the periphery, where its presence 
is transitory, according to the protracted 
observations we possess.

We have accompanied the evolution of 
several acute cases by constant searches for 
the parasite and verified a rather exact rela
tion between the number of flagellates in the 
blood and the intensity of the morbid pro
cesses.

The clinical cases which present a lar
ger number of parasites are always more 
severe, and from the constancy of this fact 
results the possibility of prediction of the 
fatal issue wten there are numerous tryoan- 
osomes in the blood examined. In cases 
with rare parasites, on the contrary, we can 
safely predict the progressive attenuation of 
the disease process and the subsequent chron
ic evolution of the disease.

In the majority of cases the flagellates 
persist in the circuiting blood as long as the 
acute signs of the disease persist and vice- 
versa. Accompanying a large number of acute 
cases by daily microscopic examinations we 
also verified that the number of parasites 
increases progressively up to a certain max
imum ; thereupon they decrease in the 
same way, and finally disappear completely 
from the direct examination. Not very fre
quent, but verifiable, is the fact of periodic 
absence of the protozoon from the periphery 
for some days with its subsequent reappear
ance.

From our observation it results that in 
the most clinical cases we can only verify, 
by direct examination, flagellates in the 
blood for a period less than 30 days, and, in 
some cases, the most exhaustive fresh exam
inations are negative at the end of 8 or
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10 days. Permanence for a greater period, up 
to 90 days, we verified only in 2 cases of 
slight infection, in which there was more or 
less permanent febrile reaction as long as par
asites were observed microscopically.

After (he disappearance of the flagellates 
from the peripheral blood, or better, when 
the direct microscopic investigation no longer 
detects them, the parasitologic diagnosis is 
possible for an undetermined time, by the 
inoculation of a few centimeters of blood 
into sensitive animals, as, although in very 
small number, there are still flagellates in the 
circulating blood. Of this fact we possess sev
eral examples in which, for 6 to 8 months fol
lowing the acute phase of the disease, we suc
ceeded in transmitting the parasite to guinea
pigs by inoculation of 5 or 10 cubic centime
ters of blood. Later on, especially in cases 
of remote initial infection, repeated attempts 
to transmit the disease to laboratory animals 
are mostly negative, and the same is found 
even in those cases the post-mortem exami
nation of which reveals relative abundance 
of the parasite in the tissues.

We succeeded, it is true, in occasional 
chronic cases, in obtaining positive results 
from some inoculations. Such cases, which 
are not very frequent, perhaps indicate tran
sitory periods of the presence of the flagellate 
in the blood. This fact corresponds very well 
with the results of MAGARINOS TORRES, 
our assiduous collaborator, who succeeded 
sometimes in infecting the triatoma-larvae 
bred in the laboratory by feeding on chronic 
cases. In the observations pf our colleague 
the positive results are in the minority; how
ever, this does not invalidate the conclusion 
that the chronic cases constttute the habitual 
source of infection of the hematophagous 
insect, since, from the earliest larval phases, 
the insect feeds repeatedly on the chronic 
cases of trypanosomiasis, having thus the 
opportunity to take in parasitic forms with 
the blood.

In recent investigations there have been 
found many cases of infection of the cat in 
houses where the triatomes exist. On one
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occasion at the beginning of our studies we 
pointed out that we had observed trypano
somes in a single cat of a house where there 
was a child with the acute form of the dis
ease. Recently, the same observation has 
been repeated in houses with chronic cases, 
without parasites in the peripheral blood, 
where several cats showed flagellates in the 
blood. It is thus very probable, if not certain, 
that the cat also constitutes a frequent source 
of infection by triatomes.

It is of special pathogenic interest to 
know the exact moment at which the pa
rasite localizes itself in the midst of the tis
sues. Is this localization contemporaneous 
with the presence of flagellates in the circul
ating blood? Of course it is, and only so 
can we understand the numerical increaseI
of the trypanosome, since it has been de
monstrated that it does not undergo binary 
division in the blood The leishmaniform 
bodies of the tissues, discovered by VIANNA, 
develop into flagellates, which is also shown 
by the presence of transition forms and of 
organisms already provided with flagellum 
among the nonflagellated parasites of the 
organs; on the other hand, it is still possible 
to find in (he tissue parasitic agglomerat
ions formed of completely developed trypan
osomes.

If this is true, if the forms located in 
the. tissues reach the circulating blood in 
the form of typical trypanosomes how shall 
we explain the absence of parasites from the 
peripheral blood in the chronic forms of the 
disease? How can this fact be explained 
when the autopsies have shown abundance of 
organisms in the tissues in a considerable 
number of patients of this kind ? This aspect 
of the chronic infections can be understood 
if we admit a relative blood-immunity; with 
this we would have the appearance of anti
bodies which make the life of the trypano
somein the blood impossible, or, at least, dif
ficult, the parasites which arrive there either 
being quickly destroyed by the elements of 
organic defence or returning to the tissues.

Perhaps to the same cause is due the
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disappearance .of the flagellates from the cir
culating blood in the acute infections. In 
these cases conditions harmful to the life of 
the parasite in the blood are rapidly estab
lished as a consequence of the reactionary 
processes of the infected organism; and then, 
as a biological contingency favorable to the 
perpetuation of the species, the parasite local
izes itself in the tissues and here continues 
active, multiplying and exercising its patho
genic functions for an indefinite period of 
time.

From the first phases of infection the 
parasite may be verified in the tissues. Post
mortem examinations of some severe cases, 
when there were large numbers of parasites 
in the peripheral blood, have revealed abun
dant leishmanifoi tn bodies in various organs; 
and, furthermore, animal experiments fully 
confirm this fact of human pathogenicity, as 
guinea-pigs showed parasites in the tissues 
immediately after the appearance of the first 
flagellated forms in the peripheral circulation. 
Consequently, in the evolution of the acute 
forms we must find piocessesdue to locali
zations of the parasite in the organs, but 
here these processes are accompanied by 
other more tumultuous processes, which ex
press the action of the protozoon in the cir
culating blood, and which characterize the 
most sevely septicemic phase of the infect
ion.

Fever is one of the most salient morbid 
eiements of the acute forms, on account of 
its constancy and the intensity of the febrile 
reactions. Directly related with the presence 
of flagellates in the airaulating blood, this 
element indicates the predominant action of 
toxins elaborated in the blood in this septi
cemic period of the trypanosomiasis. When 
the microscopic examination reveals parasi
tes in the peripheral blood, the thermometer 
always shows a febrile reaction; and, on 
the other hand, the relation between the in
tensity of fever and the number of flagel
lates observed is constant. In infections with 
abundant parasites, the febrile reactions are 
always considerable, reaching or even exceed
ing 40°; in slight infections, in which it
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is sometimes difficult to verify parasites, the 
temperature does not rise very much, the 
patient being only subtebrile. This happens 
in the initial phases of the disease; in the 
acute, extremely severe cases, in the period 
preceding death, this relation may disap
pear, as we have verified. The febrile reaction 
is continuous in the severe cases and usual
ly without even simple remissions, and the 
patient remains febrile as long as parasites 
are observed in the blood. When the flagel
lates disappear from the peripheral blood, 
the temperature may still remain high for a 
short time, but soon becomes normal; or, 
when the event already referred to happens, 
that is, when the parasite appears and disap
pears successively in the blood, the tempera
ture follows the same periodicity.

The febrile intermittent may be shown 
in the more benign acute forms, but this does 
not happen frequently, nor is it a special 
characteristic of the disease; it is only de
termined by more or less prolonged phases 
of apyrexia. H‘ re there does not exist, as 
happens in malaria, any exact relation be
tween the moments of febrile reaction and 
the biological processes of the protozoon; 
the protozoon, always present in the circul
ation, multiplies continuou^y and therefore 
in its pathogenic action does not show those 
alternations of exacerbations and remissions 
characteristic of some blood-parasites.

After the acute phase of the disease has 
passed fever disappears, though Kime more 
or less attenuated morbid elements persist. 
The chronic cases, without flagellates in the 
peripheral blood, are apyretic and this fact, 
allied to the fact that large numbers of aut
opsies have demonstrated the parasite in 
the tissues in such cases, indicates that in this 
disease the fever is the result of the septi
cemic condition. Moreover, in other chronic 
diseases with localized germs, it seems to be 
certain that the febrile incidents result from 
the invasion of the blood by the etiologic 
agent; in-such cases the periods of febrile 
reaction represent transitory periods of septi, 
cemia.
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In the trypanosomiasis also, which after 
the acute phase becomes an infection of lo
calized parasites, we may meet chronic cases 
with febrile accidents of short duration, but 
this occurrence is rather rare, and depends, 
doubtless, on the pathogenic conditions refer
red to.

One of the most frequent, if not constant, 
signs, in the acute forms of the disease, is 
the myxedema. As a rule, in the anamnesis 
of cases of this kind, we get the very exact 
information that, some days after the begin
ning of fever, the patient began to “inchar’, 
to puff up, becoming distended, with full 
face, tumefied eyelids, thickened lips, swol
len and viscous tongue, etc. This “inchação” 
swelling, at first more pronounced in the 
face, soon becomes general all over the body 
and takes its place as the predominant con
dition in the symptom-complex. The swell
ing mostly begins as we have verified, 10 
to 15 days after the first symptoms of the 
disease and we have still observed its pro
gressive increase in the course of the acute 
phase. When fever and the other acute ele
ments have disappeared and when the flag
ellates have left the peripheral blood, the 
swelling diminishes to such an extent that 
only the features of the patients remain 
tumid. This is the rule in the acute cases, 
which are more frequeut, and which become 
chronic after 20-30 days; there occur, how
ever, exceptions, in whichjthe greater inten
sity of the pathogenic process concerned 
causes the permanence of marked myxedema 
for a longer or shorter time, if not for ever.

There can be no doubt as to the nat
ure of this sweiling ; minute examination re- 

‘ veals a hard edema, of elastic consistence, 
which does not retain the impression of the 
pressing finger and crepitates on compress
ion of certain regions. The subsidiary ex
amination of the urine, too, excludes the hy
pothesis of renal edema, but is . superfluous 
on account of the evidence of the other 
symptoms.

We have thus to do with myxedematous 
infiltration, and this symptom is here so char
acteristic that, even before the parasitologic
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I examination, it justifies the diagnosis of the 
disease. In the majority of the acute forms 
seen during our studies we could predict 
the positive result of the blood examination 
simply by the myxedematous aspect of the 
febrile patients. The myxedema is actually 
so salient a symptom that it allows the cli
nical diagnosis at a distance, on account of 
the general appearance of the patient. It is 
of importance to state here the absolute ab
sence of myxedematous infiltration in the 
cases observed by us before the presence 
of the acute signs of the trypanosomiasis : 
absence of myxedematous infiltration or of 
any other infiltration which might be con
founded with it. In most of our clinical 
cases we had to do with children, formerly 
healthy and without the slightest symptom 
of disease in whom this infiltration re
presents, without the slightest doubt, a funda, 
mental sign of the disease. As will be seen 
from the clinical observations to be describ
ed further on, we usually find, aside from 
this subcutaneous infiltration, other charac
teristic elements of myxjdema; brittleness 
of the hair, loss of hair, dry skin, exfolia
tion of the epidermis, disturbance of cuta
neous secretions, etc.. Another constant sign 
in cases of myxedema, low temperature, 
does not exist here, because the etiologic 
agent of the myxedema acts simultaneously 
upon the thermogenesis, producing elevation 
of temperature.

The myxedema of the acute forms, with 
this aspect of intensity, appearing some days 
after the beginning of the first elements of 
the infection, and developing rapidly to a 
high degree, is a peculiar symptom of this 
disease, and, so far as we know, in no other 
disease do we observe the syndrome with 
the special characteristics described above. 
True, other infections may determine thy
roid deficiency and put the patient into a 
condition very similar to that described, but 
there the process is always slow, its evolu
tion protracted, and the syndrome does not 
reach the degree of intensity observed in 
thp trypanosomiasis. Here we might speak 
of an acute myxedema, comparable in its
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evolution and, sometimes, in its intensity, 
with the myxedema following total thyroid
ectomy. How to interpret this peculiar syn
drome of the disease? The myxedema is a 
pathologic equivalent of functional distur
bance of the thyroid gland, and its frequent 
presence in the trypanosomiasis indicates, 
surely, a specific action of the parasite or of 
its toxins on that organ, causing its defici
ency. If we would go farther, if we wished 
to determine the mechanism of that action, 
we should arrive on hypothetical grounds, 
as the acquired facts do not allow further 
conclusions. We have shown the localization 
of the parasite in the gland, where it is seen 
in the vesicular parenchyma with the leish- 
maniform aspect observed in other tissues 
(Plate 5, fig. 2). Is then the process which 
determines the hypothyroidism a direct ir
ritative process due to the localization of the 
parasite? And, if so, what is the exact patho
genesis of the phenomenon? We should 
not forget that even in acute cases with re
lative abundance of parasites in the peripher
al blood, the number of the leismaniform 
bodies is so small in the thyroid gland that 
it is sometimes necessary to examine sever
al sections to find them; for instance, here 
they are incomparably less frequent than it, 
the heart, in the striated muscles in general 
and in other systems preferred by the pro
tozoon. Is the process caused by a hypothet
ical toxin from the parasite? A similar fact 
is the intense fatty change of the liver, de
generated to the highest degree, almost trans
formed into a mass of fat, and where, how
ever, we have never succeeded in verifying 
the localization of the parasite. Without ad
mitting the interference of toxic substances, 
it is impossible tounderstand this fatty change 
in the liver, comparable to that observed in 
the pathogenic processes which act most in
tensely on the liver. It is certain that, given 
the special structural conditions of the thy
roid gland, composed of numerous vesicles, 
the finding of the parasite may be dificult. 
Besides, there remains the possibility of transit
ory localization of the parasite in the gland
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which, being a richly vascularized organ, 
might not be a very favorable site for along 
sojourn of the parasite. Be that as it may, 
either by direct action or through its toxins 
the trypanosome acts upon the thyroid gland 
causing its functional deficiency; in any hypo
thesis, however, the inner mechanism of the 
process remains obscure and, as yet, has 
not been sufficiently elucidated by convincing 
histopathologic studies.

In the anatomic study we have found 
evident hyperplasia of the thyroid vesicles 
with simultaneous hyperplasia of the inter
stitial connective tissue, and in some post
mortem examinations we have been able to 
find remarkable retention of colloid in the in
terior of the vesicles, which seems to indic
ate a deficiency of its use, or, perhaps, anato
mic impossíbility of its passage to the cir
culating blood. Is this latter one of the chief 
reasons of the signs of functional deficiency 
of the gland ? At this point in our studies 
we are able to affirm that the parasite loc
ates itself in the parenchyma of the thyroid 
gland; it localizes itself there, as in other 
affected organs, with the aspect of leishma- 
niform bodies.

From the clinical point of view the evi
dence of the facts is mnch greater: the myx
edema of the acute forms is not an isol
ated phenomenon; on the contrary, it exists 
in all the clinical cases and is posítively an 
integral part of the symptomatology in this 
first stage of the disease. In the present state 
of knowledge of general physio-pathology, 
can we understand the syndrome in these 
cases without admitting a specific action of 
the parasite upon the thyroid gland? The 
very constant hypothyroidism of the acute 
forms decidedly indicates the participation 
of the thyroid gland in the pathogenic pro
cesses of the trypanosomiasis; if not, how 
can the facts be explained? One might say 
that in the zone where the trypanosomiasis 
is endemic there exist certain conditions of 
hereditary thyroid miopragia, which, when 
the disease occurs, is only aggravated, hence 
resulting the appearence of myxedema.
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Against this purely theoretical argumenta
tion, we must state the absence of aggrava
tion of that glandular miopragia by other 
epidemic diseases of the zone, as malaria, 
ankylostomiasis, pneumonia,' exanthematous 
fevers, etc. . Only the trypanosomiasis is ca
pable of rousing that latent hypothyroidism? 
In. this case, the trypanosomiasis .exercises 
on the gland its speccfic action, which we 
admit it to have, and, then, consequently, 
dispensing with arbitrary hypothesis and re
maining exclusively on the ground of facts, 
it seems to us more reasonable to consider 
the hypothyroidism as an exclusive function 
of the trypanosomiasis. It is to this conclusion 
that the rational study of the morbid cases 
leads.

Thus, in the acute forms of the trypano
somiasis, the myxedema is a frequent, if not 
constant, syndrome. The natural conclusion 
from this clinical fact is that the thyroid 
gland by its functional deficiency interferes 
with the morbid symptoms. That is shown 
by clinical observation, but it does not signi; 
fv confusion of the acute type of the trypa
nosomiasis with the characteristic symptoms 
of myxedema and of endemic goitre We 
observed myxedema in nearly all acute clin
ical cases of the disease, and reported it in 
the symptomatology; but, besides this syn
drome, there are others to characterize the 
disease and to distinguish it with absolute 
clearness from any other nosological entity. 
Even for those, who from the purely doctrin
al point of view may reject the specific 
action of the trypanosome upon the thyroid 
gland and wish to consider the myxedema 
in the acute forms as a concurrent condition, 
even for those who consider the myxedema
tous infiltration of our patients as a conse
quence of a simple aggravated glandular 
miopragia, even so there are still other ele
ments to individualize the trypanosomiasis 
in the first stage of its evolution.

Consequently, in referring to the myxe
dema in the acute forms, we are speaking 
exclusively from the clinical point of view, 
without any pretension to judging theore^
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ical conceptions of the etiology of endemic 
goitre. Even if we were wrong in our con
clusions as to the etiology of the goitre, in 
the description of the acute clinical cases we 
were forced to mention the myxedema as 
one of the most predominant symptoms.

Why is there attenuation of the myxede
ma, when the acute elements of the infection 
disappear? To interpret this fact so nearly 
constantly observed, we may admit various 
hypotheses: reaction of the glandular tissue 
itself, compensating by the development of 
new vesicles the functional deficiency of the 
organ, or, oil the other hand, the acute in
flammatory processes, principally combined 
with circidatory phenomena, in the thyroid 
gland, mav be the main reason of the reten
tion of colloid,' and, after the attenuation 
of these processes, the colloid may have 
free course, playing again its part in the or
ganic metabolism. If we would go on with 
hypotheses, we might still mention the poss
ibility of processes of compensation attrib- 
uiable to other organs of the endocrine 
system : we must confess, however, in anal
yzing the clinical facts, that their ínterpreeaiinn 
depends on new and more minute studies of 
the histopaahology of the thyroid.

The more or less intense fatty change 
in several organs is one of the most marked 
processes in the acute forms of the trypano
somiasis. Principally in the liver this process 
assum-s proportions of greater intensity, com
parable to what is observed in the diseases 
par excellence tteat<sgenout, and, as almost 
an exact parallel, we may cite the liver in 
yellow fever, the fatty degeneration of which 
does not exceed at all that which we have 
seen in acute case; of the trypanosomiasis. 
Here the liver is truly chamois and all the 
tissue shows itself attacked by the most in
tense fatty change. Notwithstanding this con
siderable degeneration of the organ, we have 
never found here, at least in human cases, 
the parasitic localizations met with in other 
tissues; and, given the absence of parasites, 
the intensity of the process of degeneration 
can only be explained by the action of toxins 
which here behave with exceptional energy.
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In the clinical expression of the disease 
the signs indicative of this hepatic steatosis, 
which should be prominent, are confused in the 
general symptomatology of the acute forms 
and frequently it is impossible to recognize 
them clearly.

Among the localizations of the Trypano
soma cruzi in the organs and systems, that 
found in the heart fiber is one of the. most 
important.

Penetrating the cell of the myocardium, 
the protozoon multiplies and forms in this 
way the large parasitic agglomerations dif
fused throughout the whole heart muscle. 
This process is one of the most important 
in the pathogenesis of this disease; and from 
it result well determined clinical types, in 
which the heart syndrome predominates. This 
is one of the constant localizations of the 
flagellate; at least, we have always found 
it in the post -mortem examinations of acute 
cases, and in a large number of chronic 
forms (Plate 4, fig. 1). On the other hand, 
in animal experiments the heart muscle shows 
parasites from the most recent phases of in
fection, and so we easily understand the 
presence of cardiac symptoms in all, or in 
most, of the cases of the disease, whatever 
be the form in which we may have classi
fied them.

In this exceptional aspect of trypa
nosomiasis, characterized by the attack of 
the protozoon directly on the anatomic 
elements themselves, which, in the organ, 
constitute the essential substratum , of their 
function, we will find a large number of in
dications valuable in the elucidation of the 
physiologic pathology of the heart. Knowing 
the exact nature oi the alteration of the 
function, and the symptomatology of the 
heart phenomenon, we are able at once to 
refer its pathogenesis to constant anatomic 
conditions, easily verifiable in the post-mor
tem examinations in this disease, and, so, 
to establish the immediate relation between 
the morbid phenomenon and its cause, which 
in the generalisation thus rendered possible 
will throw much light on many obscure pro-

1 -------

blems of the physiologic pathology of the 
heart. In addition, there is the high biologic 
importance of the parasite with the relative 
ease of technic to show better the importance 
of this chapter of the disease, where the 
interest of abstract science is measured only 
by the practical importance of the ideas 
which may thus be acquired. In the post
mortem examinations of acute forms of the 
trypanosomiasis, Dr. GASPAR VIANNA es
tablished the destruction of the cardiac fiber, 
which is frequently reduced to a membrane 
in the interior of which the parasites remain 
enclosed, or, in other cases, the membrane 
of the fiber may rupture and the leishmani- 
form bodies escape to the interstitial tissue. 
In this latter tissue there are observed intense 
inflammatory processes, diffused through
out the whole extent of the myocardium. 
In some of our post-mortem examinations 
the most severe degree of myocarditis has 
been found, which is expressed not only 
by alterations of the cardiac cell, but also, 
and principally, by processes in the connect
ive tissue, with hypergenesis of the fixed 
cells, infiltration of round cells, etc. . The 
changes of the interstitial tissue are some
times so intense in this myocarditis that the 
generaf structure of the muscle is entirely 
altered. In most of the acute cases of fatal 
issue we have observed more or less marked 
pericarditis, sometimes with abundant effu
sion in the serous cavity. This pericarditis, 
variable in degree, also constitutes a nearly 
constant pathologic process of the trypano
somiasis, and forms part of the polyorrho- 
menitis, which is one of the anatomic char
acteristics of the disease. The liquid of the 
pericardium, usually lemon yellow, shows the 
reactions of a true exudate.

In the symptomatology of the acute 
forms these changes of the heart muscle 
are expressed by intense and ever progress
ive phenomena of insufficiency of the organ. 
The arterial tension is always very low, the 
number of pulsations increased, and, in se
vere cases, does not conform to any relation 
with the temperature curve. Not rarely, death 
occurs under conditions which do suggest car-
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diac collapse. In these conditions the patient 
seems to die from weakness of the muscle 
due to the anatomic changes caused in it by 
the parasite. Is this the immediate cause of 
death in the majority of the fatal cases?

We do not think this hypothesis very 
probable: the acute forms of the disease re
present very virulent septicemias, with sev
ere pathogenic processes, localized in various 
systems and organs, many of them essen
tial to life; and, so, when, simultaneously 
with the alterations of the heart, we verify 
this profound degeneration of the liver and 
intense inflammatory processes in the men
inges and the central nervous sysi;em, and 
when the post-mortem examinations demon
strate great alterations of several glands of 
internal secretton, for instance, of the supra
renal capsules, of the thyroid gland, etc. , 
when all this is so, then it is difficult to de
termine with certainty the immediate cause 
of death. In this case it is more logical io 
ad^iit, in the majority of cases, coincidence 
of various pathologic processes, conducing 
to annihilation of functions indispensable to 
life; and if there be, as there ought to be, a 
dominant process as the immediate cause of 
death, it will not alwavs be possible to 
recognize it in the complex of severe func
tional alterations which constitute the final 
clinical aspect.

As the clinical expression of the'myocar- 
ditis in the acute forms we observe the pro
gressive and rapid weakening of the myo
cardium, leading, not rarelv, to cardiac col
lapse, but we miss here the remarkable dis
turbances of the rhvthm which characterize 
the chronic forms of the disease. In the lat
ter the phenomena of cardiac arrhythmia are, 
as we will see, frequently predominant in 
the symptomatology. Meanwhile, the histo
pathologic process and the parasitic condi
tions of the cardiac fiber are identical in the 
acute and in the chronic forms. What varies 
in the two cases is the inflammatory reac
tion of the interstitial tissue, which, in the 
recent forms of the disease, is acute, com
posed of infiltration of round cells and great
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hypergenesis of the fixed cells, while in the 
chronic cases there predominates a diffuse 
sJerosis of the myocardium, which charac
terizes the chronic myocarditis.

Is this the reason of absence of extra
systoles and of other alterations of the rhy
thm in the acute cases of the trypanosomia
sis? Or better, must we, in accordance with 
trustworthy data, consider the absence of 
arrhythmia in tne acute forms as a conseq
uence of the profound alteration of the mus
cle, with exhaustion of some of the essen
tial functions of the cell, and as a result the 
only possible symptom, the progressive tach
ycardia with the remarkable fall of the ar
terial tension ? This would correspond very 
well with repeatedly observed clinical facts, 
in which the alterations of the rhythm, for
merly frequently encountered, disappear in 
the chronic forms when there occur accid
ents of transitory or terminal asystole.

For some years we have been accom
panying cases with profound alterations of 
the rhythm; many of them show phases of 
periodic hyposystole or asystole, and, wber, 
this happens, the phenomena of arrhythmia 
disappear, and there then become dominant 
signs of profound weakening of the myo
cardium to the point of terminal exhaustton; 
tachycardia, low arterial tension, bad pulse, 
etc., constitute then the chief symptoms of 
the circulatory system. However, that varia
ble aspect of the cardiac syndrome does not 
belong exclusively to trypanosomiasis in the 
crises of asystole; in cases of arrhythmia 
due to processes of various origins the same 
alteration of the syndrome is observed. When, 
on account of the large number of cardiac 
systoles, no matter what their cause, the ve
locity of the circulation considerably increa
ses, the extra-systoles which were formerly 
frequent become rare or disappear.

There is another point to emphasize in 
the cardiac syndrome of trypanosomiasis: the 
acute forms are mostly found in chiidren- 
now in infancy the arrhythmias in general, 
and espeCally the extrasystoles or the pre
mature systoles, are rather rare in the chang-



Carlos Chagas 431

----------33 -(15)
es of the myocardium. This dependence 
between the age of the individual and the 
various alterations of the rhythm, which may 
perhaps exist in other processes, cannot here 
be admitted, because, firstly, we have obser
ved in children of 6 and 8 years of age all 
the alterations of rhythm, induding prema
ture systole and extrasystoles and even per
manent slow pnlse; furthermore as we have 
already mentioned, in adults the abundant 
extrasystoles disappear at the time of heavier 
aggravation of the cardiac syndrome, when 
the reserve of the organ is about to be 
exhausted.

We therefore believe that the difference 
of symptomatic expression of the cardiac 
syndrome in the acute and in the chronic 
forms is exclusively due to the difference 
in the anatomic processes of the two cases. 
This conclusion is, moreover, corroborated 
by the frequency of rhythmic changes in the 
chronic adult patients, which are rare in the 
chronic forms of children.

From this point of view of the histopa
thologic process of the myocardium, the 
chronic forms in children should thus be 
transitory phases between the acute forms 
and the definitely chronic forms.

In the adults the anatomic processes in 
the heart muscle, consisting of more or less 
progressive interstitial sclerosis, offer a fav
orable substratum for the rhythmic alter
ations, whilst in the acute and in the recent 
chronic cases the acute, or in the second 
case the attenuated, inflammatory reaction 
expresses itself rather by symptoms of weak
ening of the organ.

That does not mean that/ in the phases 
of hyposystole or of asystole of the chronic 
cases, the myocardium where the parasites 
are persisting presents acute inflammatory 
processes. All the chronic cases of the cardiac 
form we have autopsied presented diffuse 
sclerosis of the myocardium, a chronic in
flammatory process sharply distinguished 
from those observed in the acute cases, and, 
therefore, we must here attribute the disap
pearance of ihe extrasystoles and of other 

rhythmic alterations to the same cause of 
the phenomenon in cases of myocarditis of 
other nature. The exhaustion of the heart 
muscle, from the cells of which some of the 
essential functions have perhaps disappeared, 
is still the cause of the varying symptomatic 
expression of the heart syndrome; but here 
the histopathologic process is of a chronic 
nature, and the intensity of reactions is much 
less than that found in the acute cases.

In the acute forms of the trypanosomia
sis the central nervous system is frequently 
the seat of very intense pathologic processes. 
In this case, we find in the meninges and 
in the central nervous tissue, cerebral or 
spinal, acute inflammatory reaction, from 
which results a nervous syndrome which 
dominates the symptom-complex. The acute 
cases of this kind are exceptionally severe, 
and the patients nearly always die and, there
fore, given here the constancy of fatal 
prognosis, we distinguish two groups of 
clinical facts in the acute forms of disease; 
one of them comprising the cases with cere- 
bromeningeal manifestations, the other com
prising the acute cases in which the nervous 
system has escaped the action of the para
site.

As we will see in the study of the acute 
forms, the nervous syndrome is here chiefly 
constituted by the features of acute cerebral 
meningitis, or, perhaps better, of meningo
encephalitis The signs of inflammatory men
ingeal processes sometimes present them
selves in their totality, and at other times 
they are observed partially, and the pheno
mena of reaction of the cerebral cortex are 
also very variable in the different clinical 
cases. Some autopsies have elucidated the pa
thogenesis of the nervous syndrome in the 
acute forms of the trypanosomiasis: this syn
drome results on the one hand from the lo
calizations of the parasite in the nerve tissue 
itself; as to the inflammatory reaction of 
the meninges, where we have not succeeded 
in finding the protozoon, we have to consid
er it to be determined by the action of 
toxins.



432 Coletânea de Trabalhos Científicos

It is important to note that the inflam
matory processes of the meninges and of the 
n<“rve tissue are independent.

Here the encephalitis is not originated 
as is the rule in theasrehromeningeal inflam
mations by continuity of the meningeal pro
cess to the brain. The meninges and the ner
vous substance react independently, prob
ably from irritation of different kinds. Real
ly, in the nerve tissue the inflammation 
results from well-determined localizations of 
the parasite ; in the meninges, however, exam
inations up to the present have been nega
tive as to the finding of foci of the parasite. 
In some acute forms in which the nervous 
syndrome has been well marked, an abun
dance of parasites has been observed in the 
nerve tissue, and, in these cases, it was rela
tively easy lo find foci of the protozoon; in 
the acute forms, however, in which the ner
vous syndrome is only slight, the foci of 
the parasite are rare in the central nervous 
system, and it takes, solmeiimes,along while 
to find them. Finally, we have post-mortem 
examinations of acute cases in which we did 
not suceed in finding the parasite in the 
nerve tissue; however, in these latter cases 
we had not found during life important dis
turbances of the nervous system. Thus, ac
cording to the observations which have been 
made up to the present, it seems logical to 
admit that the nerve tissue is not constantly 
or, at least, not so constantly as the myocar
dium, the seat of multiplication of the try
panosome; or the attack on the nervous 
system may be so attenuated, and the num
ber of parasites there located may be so 
small, that in the clinical expression no ner
vous syndrome is noted, and that it is im
possible to verify the existence of the pa
thogenic germ. As we said above, as a rule 
the acute cases in which the nervous system 
is severely attacked are fatal; in the acute 
cases, however, in which the nervous syn
drome shows itself attenuated, we find the 
transition to the chronic condition, and from 
the modification of the nervous syndrome 
result more or less definite alterations, which 
will be studied as opportunity arises.

---------- (16)

Must we, after all, admit the existence 
of acute cases of trypanosomiasis with abso
lute functional and anatomic integrity of the 
central nervous system? And does the absen
ce of any nervous syndrome permit us to 
affirm that there are no localizations of the 
protozoon in this system ? In most of our 
cases of the acute form, we do not find any 
functional anomaly of the nervous system, or, 
at least, any appreciable by clinical examin
ation, and so we Can substantiate the incon
stancy of the nervous syndrome in the acute 
forms of the disease, though its great fre
quency be admitted and proved. The cases 
of this kind, without nervous disturbances, 
are just those of more benign infection and 
which always develop into the chronic state. 
We possess a large number of these cases, 
which all contrast from the point of view of 
severity with the acute forms with cerebro- 
meningeal phenomena.

We are, however, not able to say that 
this means that the central nervous system 
is not the seat of multiplication of the pro
tozoon. Indeed it should not be illogical to 
admit that rare foci of the parasite, scattered 
throughout the nervous substance in regions 
of low functional importance, pass silently, 
without causing any important symptom. 
Furthermore, it may be that the inflammatory 
reaction provoked by these foci is from the 
beginning of a chronic nature, of slow evo
lution, determining functional changes only 
in the latest phases of the disease.

In all the regions of the central nervous 
system, in the gray substance as well as in 
the white, we have found foci of the para
site, and consequent acute inflammatory pro
cesses. There is no dependency between the 
localizations of the protozoon and the vas
cular svstcm, and, as wc will see further on, 
from that fact there arise very valuable char
acteristics for the differential diagnosis be
tween the nerve changes of trypanosomiasis 
and those of other etiologic factors.

The neuroglia cell constitutes, according 
to numerous observations, the initial seat of 
the protozoon; the parasite penetrates it,
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probably still flagellated, and multiplies in 
the rounded form in the interior of the cy
toplasm (Plate No. 4, fig. 3 and 4). In this 
way the cell is destroyed by the multiplica
tion of the parasite and the leishmaniform 
bodies are set free. The latter go on increas
ing in number through successive binary 
divisions, and form agglomerations of many 
units (Plate N°. 4, fig. 2), isolated in the 
nerve tissue. The leucocytic infiltration fre
quently begins while the parasites are still 
in the cytoplasm of the neuroglia cell and 
in that case the parasitized cell is observed 
among the round cells which constitute the 
focus of infiltration; not rarely, however, 
the leucocytic infiltration is only found after 
the setting free of the parasites, after the 
destruction of the neuroglia cell.

These leucocytic foci, when recent, still 
show parasites, but they later disappear, 
being substituted by the anatomic elements 
of the infiltration. It is interesting to note 
that, as yet, even in acute cases in which the 
íervous system, has shown abundant para

sites, we have not succeeded in observing the 
protozoon in the interior of the nerve cells 
proper. The neuroglia cell is always the ana
tomic elemént preferred by the flagellate. 
Does the explanation of this fact lie in the 
situation of this cell in the interstitial con
nective tissue and, therefore, nearer to the 
blood vesse's ? Escaping from the circulating 
blood, the trypanosomes protect themselves! 
driven by their predominating biologic ten
dency into the first anatomic element capa
ble of offering propitious life conditions, that 
is, in this case the neuroglia-cell.

In the spinal cord as well as in all the 
regions of the brain we have found localiza
tions of the protozoon in the peripheral 
white matter and in the central gray matter. 
The initial histopathologic process is here 
the same: the neuroglia cell constitutes in 
the first place the parasitized element, the 
foci of leucocytic infiltration being organized 
in the same way as was observed in the 
brain. None the less, notwithstanding the lo
calizations of the parasite in the spinal cord, 
we have not succeeded in characterizing a
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distinct spinal syndrome in the clinical ex
pression of the acute forms; however, it Is 
logical that it should be so, as the higher 
functional importance of the brain determi
nes dinically predominance of the symp
toms which express the severe inflammatory 
changes found there.

In spite of the fact, however, that we 
have not succeeded in finding localizations 
of the protozoon either in the cerebral or 
in the spinal meninges, these do not escape 
the action of pathologic processes. In seve
ral post-mortem examinations we have ob
served intense imflammatory reaction in the 
arachnoid and in the pia-mater, and a ser
ous leptomeningitis, sometimes very marked, 
is constant in the acute forms with nervous 
manifestations.

The striated-muscle system is the prefer
red seat of localization of the trypanosome. 
In laboratory animals GASPAR VIANNA 
brought out this fact, and established that the 
muscle fiber is one of the anatomic elements 
preferred by the flagellate, when in the con
dition of a histoparasite. In man the stria
ted muscles are one of the most parasitized 
organic systems ; whatever the clinical form 
of the disease, in all autopsies we have found 
a relative abundance of the protozoon in 
these muscles. There, in the large masses 
which represent the coordinating muscular 
system, the protozoon finds a very pro
pitious shelter and for many years it may 
persist there, always localized in the interior 
of the striated fiber.

We have autopsied patients whose ini
tial infection dated surely from 20 or more 
years, finding a large number of leishmani
form protozoa in the striated muscles of sev
eral regions. We may even take this local
ization of the flagellate as constant and as 
that in which there is the greatest abundance 
of parasites, which have been frequently 
found here even when the examination of 
other systems, including the myocardium, 
resulted negative. And yet from this local
ization of the protozoon there results no im
portant functional anomaly: no morbid sign 
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is sems in the 1osnlma, nor even csy degree 
of ctrFehu that might result from the de
struction of parasitized fibers. The reason of 
this fccI lids perhaps ic the immense amount 
of identical csctomic elemesIs, so that thm 
fosctiFS of the orgas is not affected by thm 
Oiscppecrcsci of those fibers is which the 
pcrcsiIms have lFncled thmiselvds; or iI mcy 
bm that from the very sature of this organic 
system there result slight morbid recchocs, 
which in this case would pass more or leas 
silently, not perceptible ic the complex of 
other more i1eFttcsI symptoms. Bm that as 
it mcy, in Ihm drypcsFSF1icsis so musnolct 
susdtF1e ia observed, ic spite of thm stria
ted muscles being constantly parasitized.

Among thm cliniccl signs of the acute 
form we find with some frequency isflciic- 
tFtu tecnIiFss in the eye. Conjunctivitis mcy 
be observer, but lorm nhctcctetiatic cnO re- 
ptFdunisg c symptom aoosr in experiiestcl 
infections, is the keratitis, usi- or bilateral. 
From this icy result loss of Ihm muetcll by 
the Fccotrecne of smcocdcry ecnFehIhclmic 
cs we have hcd the FeeFttositu to observe. 
Photophobia is also very fredomsI is Ihe 
symetF1cIFlogu of the acute ccsma cnO, cot 
rarelyi is persistent csd very painful. WhcI 
is the basis of these ocular chcngis? As yet ' 
we do sot possess aisuIe studies of this 
fact, ccd eves the very etotctlm lFnclizctiFn 
of the parasite in thm eyeball has cot trims 
etoced. The ideas we hcvi os this subject 
will be published cI c morm opportune time.

Another well proveO locctioc of the etF- 
IozFFc is that ic the genitals of icn and 
womcn. In the ccutm forms as well cs is Ihe 
nhtosin ones of Ihe disease, we found vc- 
tuing abundance of foci of the pcrcsitd ic 
the testicles, ccd also in ccuIm cases we have 
hcd the FeeFtdosiIy Io show Ihe presence 
of leish1csiadt1 bodies is the ovary. More- 
Fcet also is lctFtctFtu csimcls these lmcl- 
izcdiFss in the genitals cre nFsstcnt, ccd 
ccsma with remarkable abundance of parasites 
is the tmsIiclms of guinea-pigs, rabbits, etc., 
cre not tcte.

Is ccuIe caama is mcn, we find orchitis 
cs c result of thm attack of the parasite oc
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the ImsIiclms. This orchitis sF1edi1ms lasts 
for c long time, and mcy eves persist cftmr 
Ihe diminution of thm other ccutm phcsms of 
the dismcsm.

In our n^isinal observations we possess 
nothing exprmSsisg inalcm1ctoty reactions 
of thm ovcry is ccute cases; but it is coc- 
cesiesI to note thcI, is thm female sex, 
we have only found ccutm infection is very 
young children, not yet eutesnmnt, asd, 
therefore, the aosntiFscl cltetctiFss of thm 
gesitcls nFOlr not bm very i1eFttcnt or, at 
least, CFold cot exhibit themselves very 1^- 
destly.

As c rare observation we may cite the 
cutaneous procisses is the acute isamntioss, 
Ose of our patients showed dark maculae 
of rather original cppeatcnne. intemclcteO 
by small erythematous vesicles full of a 
setFos fluid. Another patient showed gan
grenous notcsmoos patches which sloughed 
off acd laid bcre Ihe sotj'cnenI tissues. This 
patient died, buI we did cot succidO is mak
ing c eFSt-1Ftde1 mxc1isctios,

As Io the pathogenesis of thmsm cutcne- 
Fos retetmisctiFns of the parasitm, we ccc 
give so erelcsctiFs; we have only stated 
the facts, but our iscestigctiFss on this sub
ject have throws co light ueFs it.

Ic the ctovm pcgma we have outlined ic 
general tiris the ecthFgesin procisses is thm 
ccufe aFt1s of the dtuecsFso1icsis; let ua 
how proceed Io do Ihm scie with the chron
ic forma.

The cttesoctios of the Oismcse etFCeasea 
which chctcntetize the acute isaectiFss by 
Ihe ttypcsFSomI, Ihe riaaeeectacI of thm feb
rile tIcnIiFs csd Ihm absence of the flagel
lates froi the nirnoIctisg bloor do noI stop 
the cctios of thm pathologic procisses. Spon- 
dcseFos nore of thm ccaes which escape decIh 
so that evolution of the disease ia limited 
to the ccute period is not ptFcer and, there
fore, all the sotcicisg patients pass to Ihm 
chronic conditioc. FutthetmFte, according Io 
to very de1OssItaIicI FtsetcctiFss that wm 
possess, the trypanosomiasis mcy presest it
self from Ihe beginning with thm aspect of



Carlos Chagas 435

(19) ----------

a chronic infection, without the great tumul
tuous symptoms of the acute phases. This oc
curs mostly in adults recently arrived in 
contaminated zones. In these cases the first 
phase of the disease may reveal itself only 
by transitory febrile periods, or by a sub- 
febrile condition which frequently escapes 
clinical observation, or it may be even that 
no acute stage at all is observed, the signs 
indicative of chronic infection appearing lit
tle by little.

In the clinical expression of the chronic 
trypanosomiasis the most manifest and bestde- 
fined syndromes are those which express ana
tomic lesions and localizations of the par
site in the several organic systems. Some of 
these syndromes are so dominant in the gen
eral symptomatology of the disease that 
they give ^special physiognomy to the disease 
and form a clear basis for the distinction 
of the several clinical forms. This was the 
criterion we used when, in our first public
ations, we divided the chronic disease into 
the following forms: pseudomyxedematous, 
cardiac, nervous, suprarenal forms, chronic 
forms with acute exarcebations and paratryp- 
anosomal manifestations. Now, owing to 
the results of longer observation and to the 
minute analysis of a large number of cases, 
we must otherwise interpret the various man
ifestations of the disease, or, at least, divide 
it on other bases, maintaining the cardiac, 
the nervous and the suprarenal forms, which 
are defined by very salient clinical syn
dromes.

The pseudomyxedematous and the myx
edematous are to disappear. In the first 
we had included the patients with sight signs 
of hypothyroidism, and in the latter the 
patients with more marked glandular insuffi
ciency. The cases of the first group repre
sent relatively recent infections, in which the 
great pathologic processes were only be
ginning, not yet having caused the profound 
anatomic changes which determine definite 
clinical syndromes; and we may therefore con
sider the cases of this kind as transitory 
forms, and consequently without determined
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clinical phyiognomy. After the attenuation of 
the features characteristic of the acute forms 
the patient passes to a chronic condition in 
which there are still lacking the severer 
symptoms of the older cases. Only slight 
signs of thyroid insufficiency are present 
here. From the point of view of functional 
changes, however, this condition, which re
presents the continuity of disease processes 
which are marked in the acute phase, under
goes, little by little, appreciable modifica
tions, in time almost disappearing. On the 
other hand, some of the remarkable syn
dromes of the disease, as the cardiac and the 
nervous forms, are becoming more marked, 
and, finally, dominate the clinical aspect of 
the case. As the pseudomyxedematous cases 
represent transitory clinical forms, owing to 
pathologic processes still in the course of 
evolution, and especiaHy as this glandular 
hypo-function which served to characterize 
the clinical aspect is transitory, it is better 
to abandon the former denomination. In order 
to better define the cases of this kind we 
shall make of them the undetermined chronic 
farm, to indicate the absence of any domi
nant clinical syndrome.

The term myxedematous, too, is, in our 
opinion, inevact for a clinical form of the 
disease. Truly, the objections which we must 
now present against this chronic form are 
not so decisive as the former, because the 
myxedema, which is sometimes very marked, 
in some rare cases constitutes a permanent 
condition when not modified by specific 
opotherapy. Nevertheless the term is bad, 
firstly because it defines only a varia
ble element, and, secondly because the ex
pression “myxedema” has in pathology a 
well determined value, meaning usually a 
complete disease entity, in which the exclus
ive pathology is limited to athyroidism or 
to hypothyroidism. Now in the trypanosomia
sis, the thyroid insufficiency is only one of 
the elements of the disease and does not of 
itself constitute the nosological entity. If we 
now call the group of clinical facts with 
marked thyroid insufficiency the hypo-thyroid
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form, instead of myxedematous, we will have 
defined a lasting element and avoided the 
inconvenience of arbitrary interpretation. In 
admitttng] this clinical form, we speak of 
course from the point of view of our per
sonal opinion as to the affection of the thy
roid gland in trypanosomiasis, as this phase 
of the disease cannot exist for those who 
are able to consider the insufficiency of that 
gland as only a coincidence.

The chronic form with acute exacerba
tions must, in our opinion, disappear as a 
distinct clinical group. In the course of our 
studies we have found the incidence of acute 
phenomena, especially thermic reactions, in 
all the chronic forms, and, therefore, it 
seems wiser to interpret the cases of this 
group by the fundamental criterion of the 
great syndromes, mentioning only the trans
itory occurrence of acute manifestations. At 
any rate these manifestations here express, 
surely, as happens in other chronic diseases, 
transitory crises in which the parasite in
vades the circulating blood and leads the pa
tient to the septicemic condition, which is 
always attenuated and comparable to that 
of the initial phase of the infection.

We had constituted a clinical group, 
with the name of meta-trypanosomal phenom
ena, comprising the cases of infantilism, of 
old goitre and of other more or less unde
termined morbid conditions. We now prefer 
to exclude from the classification any con
testable matter, and all matter open to dif
ference of opinion will be put aside and 
treated as problems belonging to the clinical 
history of the disease. As such matter we 
will now consider goitre, infantilism, creti. 
nism and other morbid conditions consequent 
upon dystrophic processes determined by 
the trypanosome.

In the chronic forms of the disease, atten
uated or modified in their essential mecha
nism, we find the same pathogenic proc
esses as in the acute forms, and. therefore, 
their symptomatology does not offer entirely 
new functional changes but only different 
forms of those which characterize the first 

phase of the infection. Here the great syn
dromes of the acute forms continue, but now 
fixed in definite processes which charact
erize well-defined clinical appearances.

Let us now consider the more important 
pathologic processes of the chronic disease; 
the organic systems here affected either by 
the localization of the protozoon or by the 
action of toxins are the same as affected in 
the acute forms.

In the chronic forms also the alterations 
of the myocardium constitute one of the most 
predominant histopathologic processes. In the 
autopsies of chronic cases the parasites are 
very frequently observed in the heart muscle, 

1 but here their number is not always great, 
a fact which sometimes makes them difficult 
to find, and, therefore the negative results 
must be considered as of little value. On 
account of the remarkable preference of the 
protozoon for the^art muscle of man and 
animals weeven helieve that the localization 
in the myocardium is constant in the chron
ic cases, no matter what the clinical charac
ter of the case. The small number of the 
parasites is the only reason why sometimes 
they are not found in histologic sections. 
In most of the chronic cases with predomin
ant cardiac signs a larger number of proto
zoa is observed in tne myocardium and the 
inflammatory reactions of the organ are also 
more intense. Moreover, the inflammatory 
reactions are also found in the autopsies of 
the chronic forms in which during life the 
heart syndrome was one of the most salient.

The parasites remain localized in the 
heart fibers, large agglomerations of them 
being enclosed in the interior of this ana
tomic element and limited by its membrane; 
when the membrane ruptures, as frequently 
happens, the protozoa fall into the intersti
tial tissue. We observe changes of the car
diac cell which sometimes is entirely destroy
ed, only the outer membrane remaining, 
and, not rarely, the nucleus or the nuclei, 
compressed by the parasites against the 
inner surface of the cellular membrane; but 
more remarkable are the processes of reac-
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tion in the interstitial tissue, where there is 
always a diffuse sclerosis with sometimes a 
considerable hyperplasia of the connective 
tissue elements.

The histologic processes are constant and 
always more intense in the myocardium: the 
reactions of the pericardium, however, where 
we have found inflammatory patches and 
in other cases a diffuse pericarditis are not 
rare. Also frequent is the presence of a fluid 
in the cavity of the pericardium, sometimes 
abundant, and with the reactions of an exu
date. In our autopsies this fluid has present
ed a lemon yellow color, but was never 
hemorrhagic or purulent.

The, total volume of the heart is always 
increased, sometimes conssderably, especíally 
in the clinical cases with marked cardiac 
symptoms. In cases of more or less rapid 
asystole we have sometimes found consider
able dilatation of the right ventricle. As iso
lated facts we must mention the finding in 
the autopsy of a case of sudden death 
rupture of the right ventricle, the wall of 
which presented a little fissure, 2 or 3 cm. 
long;and in some autopsies of cases of the 
cardiac form the wall of the right ventricle 
was so thin in 2 or 3 places that its thickness 
might be compated with that of a sheet of 
paper. These latter observations, made be
fore the finding of the rupture of the ventri
cle, immediately suggested the possibility of 
this phenomenon. The action of the parasite 
causes a true cleavage of the muscle, and, 
therefore, the rupture of the organ may, 
perhaps, constitute a frequent incident in 
the disease, but the lack of a larger number 
of observalions does not allow us to state 
this positively.

The anomalies of the heart, related to 
the profound changes in the myocardium 
which form their immediate anatomic base, 
constitute one of the most remarkable char
acteristics of the chronic forms of trypano
somiasis. This syndrome is very complex and 
will be minutely analyzed in the description 
of the cardiac form, but we wish now to 
point out the limitation to symptoms indica-
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ting alteration of the muscle, and that in the 
great majority of clinical cases there is no
thing that would lead one to suspect lesions 
of the endocardium or of the heart valves.

The cardiopathies of the disease are 
es^^r^^tally muscular; the affected functions 
have as a substratum the cardiac fiber altered 
by the localization of the protozoon or de
flected from its physiologic mechanism by 
the reactions of the interstitial tissue, which 
serves as its support. This is one of the mos 
interesting aspects from the point of view 
of cardiopathology: the immediate cause of 
the functi'onal ^stortance Kes m sauent ana
tomic processes, thus allowing conclusions 
in concrete cases and in other similar cases 
of still doubtful etiology. In this way the 
group of facts furnished by ■ the symntoma- 
tolgy of the heart in trypanosomiasis may 
elucidate problems of the physio-nathology 
of the heart still under discussion, and 
especally those relative to the anomalies of 
rhythm.

The changes in the myocardium frequent
ly constitute the preponderant factor in the 
high mortality observed in trypanosomiasis. 
Death is usually caused by the breaking 
down of the myocardium, the exhaustion 
of which is sometimes expressed by more 
or less delayed progressive asystole, and 
at other times by rapid and fatal crises 
of acute asystole. However, be the final 
condition acute or chronic asystole, the only 
cause, or at least the initial cause, of the 
circulatory syndrome lies in the cardiac 
muscle itself, in the lesions caused in it by 
the protozoon.

Sudden death also is even one of the 
most curious facts in the clinical history of 
this trypanosomiasis, in the mortality of 
which the number of cases of sudden death 
is really surprising. In the infested zones 
the families that have not lost one or more 
of the members in this way are rare. Some
times people die while still young, in full 
activity, and apparently healthy. From trust
worthy sources we know of the surprise 
caused by the frequency of cases of sudden
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death in middle-aged, still vigorous people, 
and in our own hospital service we had some 
cases of almost instantaneous death. These 
latter had, however, presented pronounced 
cardiac symptoms.

What is the immediate cause of the 
sudden death? Is it the acute dilatation of 
the right ventricle by exhaustion of the tone 
of the heart muscle or stopping of the organ 
in diastole by loss of that function? Is it a 
syncope of reflex nature dependent upon 
the conditions of the myocardium, or rup
ture of the muscle, as in one observation we 
made? This latter cause, observed once in 
our studies, is, doubtless, an exception, nor 
do we believe in the hypothesis of reflex 
syncope, the exact pathology of which is in 
any case questionable. More probable and 
more in accord with the anatomic conditions 
of the muscle seems to us the exhaustion 
of tone provoking the sudden stoppage of 
the organ. In another place we shall treat of 
this pathologic phenomenon more minuteey; 
here we wish only to emphasize the well- 
defined relations between the intensity of 
histopathologic lesions of the heart muscle 
and the severity of the related clinical syn
drome.

In the acute forms we have seen that the 
action of the trypanosome upon the nervous 
system is expressed by the occurrence of 
intense inflammatory reactions of the menin
ges and of the nerve tissue, The clinical 
cases in which these reactions are found 
form a group of their own, on account of 
the extreme seriousness of the prognosis; 
and, therefore, in our first publications, we 
conslt^uted a asrehromsningerl clinical form 
comprising the cases in which symptoms of 
inflammatory phenomena of the meninges 
and of the brain are predominant.

In several autopsies we have found local
ization of the protozoon in the brain sub
stance; the inflammatory processes, the ex
pression of which by clinical symptoms have 
been frequently observed, indubitably result 
from that localization, according to abundant 
histopathologic observations. In chronic 

forms of the trypanosomiasis also the nervous 
system is frequently the seat of histopatho
logic processes, expressed by profound func
tional changes. At an opportune moment we 
shall describe minutely all the aspects of 
these extremely complex changes and de
monstrate that the functions of motility, 
intellect and speech are affected, thus caus
ing several types of the clinical form in 
which a nervous syndrome predominates.

From the point of view of evolution, 
what do the pathologic processes of the 
central nervous system represent in the clin
ical forms of the disease? Are they always 
histopathologic residues of the intense 
inflammatory leactions as found in the acute 
phase? Or do they result from subsequent 
localizations of the parasite with chronic 
reactive processes from the beginning, 
without those tumultuous symptoms which 
express inflammation of the meninges and of 
the nervous substance? In thshsginning we 
interpreted the nervous forms according to 
the first hypothesis, but more extensive studies 
showed, later on, that the cases to be inclu
ded in this hypothesis are in the majority. 
Actually the prognosis of the acute forms 
with cerebromeningeal manifestations is ex
tremely serious, and the number of patients 
with this condition who escape from death 
is very limited. On the other hand, the chron
ic cases showing lesions of the nervous 
system are very frequent, which does not 
correspond to the former fact, and would 
remain obscure if we admitted that the chron
ic inflammatory processes of the nervous 
system are always a continuation of similar 
phenomena in the acute phases.

Besides, we possess conclusive observa
tions of the late appearance of changes in 
the nervous system, much later than the 
acute phase of the infection. We studied 
cases of this kind, mostly in children, whose 
motor changes appeared slowly with pro
gressive aggravation until definite diplegia 
ensued.

In some of these patients the acute phase 
of the disease had occurred years before
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whenjthe child was only a few months old; 
in other cases the beginning of the infection 
had been more recent, dating one or two 
years previously and, not rarely, only months. 
In all the cases the patients had gone through 
a more or less protracted period with several 
symptoms of the disease, but without those 
indicating histopathologic processes in the 
nervous system, nor did there exist in the 
acute period symptoms of inflammatory cer- 
ebromeningeal processes. This clearly means 
that the trypanosome may locate itself in 
the nervous centers at a late period when 
there are no longer symptoms of the acute 
period; in this case, the parasite acts as a 
permanent irritative agent and determines 
the formation of chronic cerebral sclerosis, 
expressed by alterations of motility, intel
lect, etc..

Thus it is well established that the in
flammatory processes of the nervous system 
either represent the continuation of those 
found in the acute phase, which must be an 
infrequent occurrence, or they result from 
subsequent localizations of the protozoon 
during the chronic phase of the disease, 
when, perhaps, the conditions of relative 
im nunity constitute an obstacle to the acute 
reaction of the initial period. Moreover, this 
pathologic condition of the nervous syn
drome is not confined to trypanosomiasis; I 
we also find it insyphilis, the pathology of ; 
which presents many aspects similar to those ■ 
of the disease we are studying. Tn syph- i 
ilitic infection the great nervous syndromes, | 
which are also expressions of the localization 
of the Treponema pallidum, in the nervous sub
stance, are usually late phenomena, beginning 
much later than the original infection. One of 
the best examples of this fact is general paral
ysis, consequent upon syphilis, and the etio- 
pathogenesis of which has been well estab
lished since the exact studies of NOGUCHI, 
In this tardy syndrome of syphilis we still 
find the treponema localized in the nervous 
tissue, when in the course of years, no sign 
of change of the nervous centers has been 
indicated.

Only ata very late period does the trep
onema affect the nervous tissue, and, as 
happens in the trypanosomiasis, provokes 
those histopathologic reactions of chronic 
evolution which form the anatomic charac
teristics of the syndrome. In the case of 
general paralysis the finding of the trepone
ma has frequently made obvious the etiol
ogic cause of the process; the same happens 
in the trypanosomiasis, but here the detection 
of the protozoon is less difficult on account 
of its dimensions and the ease of counter
staining it. In several autopsies we have 
actually succeeded in establishing nervous 
symptoms of chronic cases and in finding 
parasitic foci and inflammatory processes 
in the nervous centers, thus conjusively 
overthrowing any objection against the 
recognized etiology of the functional alter
ations of the nervous system in trypanos- 
miasis.

Of course, in the advanced nervous forms 
with fatal issue, owing to the evolution of 
pathologic processes in other organs, the 
parasites are not always abundant in the 
nervous centers, and this frequently renders 
its detection impossible; the histopathologic 
processes, however, are constant, and if we 
do not succeed in observing the trypanosome 
in the nervous tissue we find it in the mus
cular system, most frequently in the myocar
dium or in other systems. At any rate, even 
though absent from the nervous system at a 
given moment of the disease and present in 
other organi'c regions, tfie trypanosome is 
incontestably the etiologic factor of the 
nervous changes that are observed.

As we wish to give the best possible 
proofs of the existence of chronic nervous 
changes exclusively caused by the attack of 
the protozoon on the central nervous system, 
we now proceed to treat of the objection of 
some investigators who interpret this clinical 
aspect of the trypanosomiasis differently. For 
instance, in recent papers on the etiology of 
endemic goitre, cretinism, etc.. MAC CAR- 
RISON mentions the existence of alterations 
of nrtMtilty in cretins, and, therefore, creates
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a nervous type for this syndrome of hypo- 
thyroidsm. We do not doubt, nor could we 
doubl, the exactness of observation of this 
investigator, nor can we contest MAC GAR
RISON'S interpretation of. the nervous phe
nomena found by him in his cases of cretinism. 
But what we cannot understand is the identi
fying of that nervous cretinism with the cases 
of diplegia, idiocy, etc., which constitute our 
nervous form of trypanosomiasis.

As a first argument, already decisive of 
itself, we point out that many of our obser
vations of diplegia as well as other organic 
affections of the nervous system were not 
made in individuals with even attenuated 
symptomsof cretinism. Our patients, frequent
ly presenting hypertrophy of the thyroid 
gland, which frequently maintains its normal 
exterior anatomic appearance, do not rçveal 
anything which allows us to admit profound 
functional deficiency of that organ, and 
much less is the classífication of cretinism 
to be applied to such cases. Though some
times apparently affected, the thyroid gland 
is not so deficient as to constitute the syn
drome of hypothyroidism which here would 
be cretinism; and in many cases of diplegia 
not even the slightest signs of hypofunction 
of this gland can be recognized. What we 
observe in the clinical cases is the existence 
of motor changes dependent upon histo
pathologic processes of the nervous centers. 
Are these processes determined by the same 
etiologic factor as cretinism? But in the first 
place cretinism does not exist here, and, 
further, if in these patients we have found 
the infection by a parasite located in the 
nervous centers and there provoking inflam
matory processes, as has been frequently 
observed, why try to find the interpretation 
of the symptomatology in undecided patho
logic hypotheses? In this case we cannot 
even understand uncertainty. As to idiocy 
we may argue in the same way. The cases 
of profound idiocy that we have studied 
were in the majority of cases consequences 
of the localization of the parasite in the 
nervous centers and of the anatomic alter
ations caused by the same. In most of these 

patients we observed no signs of cretinism, 
and even the glandular function showed no 
appreciable deficiency. This idiocy is purely 
organic and very distinct from that to which, 
accompanying profound signs of hypothyroi
dism, or better, of ath'yroidism, BOURNE
VILLE gave the name of myxedematous 
idiocy.

In our observations there are, simultan
eous with the changes of intellect which 
characterize the idiocy, others of motility, 
sensibility, etc.. Our idiots usually show 
also diplegia, and this coexistence of phe
nomena of motility, of sensíbility, of intellect, 
etc., is another argument for the organic 
nature of the idiocy provoked by histopath
ologic processes jin the nervous system. 
No doubt, in cases of trypanosomiasis we 
may observe several degrees of mental 
deficiency, connected with the hypofunction 
of the thyroid gland, but in these cases 
there are other signs of hypothyroidism,and 
the mental alterations never attain the inten
sity usually shown by the organic idiocy 
of this disease. Furthermore, in the cases 
of simple mental debility or of intellectual 
retardation caused by hypothyroidism the 
absence of anomalies of motility constitutes 
a valuable element for ditferential diagnosis, 
showing clearly the nature of the mental 
deficiency.

In a recent publication Prof. KRAUSS 
expresses doubt as to the existence of a 
nervous form of the trypanosmiasis of the 
Triatoma. The reasons of the indecision of 
the renowned investigator coincide, in their 
general lines, with those given in MAC- 
CARRISON's papers: existence of nervous 
alterations in cretinism, where not only the 
intellect but also the motility, the sensibility 
aud other functions connected whith the 
nervous mechanism may be compromised. 
That is practically the conclusion of SHOLZ's 
studies on cretinism, which we cannot con
test. But let ns now study our case: in 
localizing itself in the meninges and in the 
nervous centers the trypanosome here pro
vokes, in the acute forms of the disease, in-
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flammatory reactions which are clinically 
expressed by signs of acute meningitis or 
meningo-encephalitis. The autopsies of such 
cases have amply demonstrated the parasitic 
foci in the nervous substance and the histo
pathologic processes caused there by the 
same.

In the chronic forms identical observa
tions have been made: in the nervous centers 
of clinical cases with predominant nervous 
symptoms the autopsy shows parasitic foci 
and consequent anatomic processes in com
plete harmony with the symptoms revealed 
by the physical examination. That being so, 
how can we consider the relation of Cause 
and effect poorly established between the 
trypanosome and the nervous alterations 
which characterize the respective clinical 
forms? In there any possible doubt of the 
etio-pathogenesis of the great nervous symp
toms described, in view of our verifications 
of the parasite in the nervous centers and 
the inflammatory processes determined by 
the same? If so, then we do not know where 
the evidence and what the exact criterion 
for the interpretation of facts in pathology.

Moreover, the doubful points do not 
even constitute pathologic anomalies unac
ceptable on account of the absence of simi
lar phenomena. In syphilis the great nervous 
symptoms resulting from the action of the 
treponema on the nervous centers show 
perfectly comparable aspects. Other infec
tious diseases of acute evolution also may 
provoke inflammatory reactions in the central 
nervous system, causing anatomic residues 
which are expressed by alterations of motil
ity, of sensibility, of intellect, etc.. We may 
even coiissder as in the majority those acute 
or chronic inflammatory processes of the 
nervous system due to the pathogenic action 
of a microorganism, bacterium or protozoon. 
Why doubt this pathogenic property of the 
Trypanosoma cruzi so frequently verified? 
Why doubt, if this protozoon presents exact
ly the essential biological characteristics of 
completing its evolutive cycle in the midst 
of the tissues where it provokes intense 
reactions ?

23 ----------

It is quite important to well Circumscribe 
and to definitely determine the clinical and 
pathogenic concepts we possess of the 
nervous forms of trypanosomiasis. In de
scribing nervous changes in the disease, we 
absolutely are not wrong in considering as 
a part of it the simple clinical features of 
cretinism, because in many observations the 
symptom-complex of hypothyroidism did 
not extet We admh as nervous forms foose 
cases with evident disturbances of motility, 
intellect, speech, etc., which are expressions 
of the pathologic processes in the nervous 
centers and the pathogenesis of these process
es has been well elucidated in several autop
sies so that our conclusions are amply just
ified.

In the general symptomatology of tryp
anosomiasis there are signs which clearly 
indicate pathologic processes in the glands 
of internal secretion. Pronounced insuffic
iency of the endocrine glands may constitute 
the predominant feature of chronic cases of 
the disease, and in these cases it is frequent
ly possfole to determine the organ more 
especially affected ; usually, however, several 
parts of th# endocrine apparatus are simultane
ously affected with resultant mixed syn
dromes, whose exact interpretation offers 
great difficulties. Moreover the existence of 
functional correlations between the organs 
of internal secretion renders the pathologic 
phenomena still more complicated. From 
these correlations it results that pathologic 
processes limited to a certain gland cause 
correlated changes at a distance, on account 
of the functional connection between the 
several parts of the endocrine apparatus. 
When, in symptomatology, we verify pathog
nomonic signs of processes in one single 
gland, we at once know the anatomic sub
stratum of the predominant anomalies; but 
when, as usually happens, the patient shows 
pluriglandular syndromes, we remain unde
cided as to the organ first attacked or as to 
those in which pathologic processes are 
actually developing.

In glands of internal secretion we have 
found localizations of the trypanosome in
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the midst of the tissues, with its habitual 
appearances and thus the anatomic explan
ation of some of the glandular symptoms 
has been demonstrated. One very interesting 
localization is that which takes place in the 
suprarenal glands. In acute and chronic 
forms of trypanosomiasis we have found 
the parasite in these organs, and, furthermore, 
have found intense histologic lesions. The 
most severe changes observed up to the 
present time have been inflammatory proces
ses, acute or chronic, according to the phase 
of the disease. In acute cases we found foci 
of leucocytic infiltration and others of hemor
rhage, more frequent in the cortical zone; 
and in the chronic form, in the cortical zone 
of a case of asystole we have already had 
the good fortune to find scattered hemor
rhagic foci, diffuse sclerosis and also some 
foci of leucocytic infiltration. These findings 
will be described more minutely in a separate 
paper.

In man, as well as in laboratory animals, 
the parasites are found in the suprarenals 
in agglomerations, sometimes composed of a 
large number of units with the appearance 
of leishmaniform bodies. We have only ob
served them in the cortical zone; for the rest, 
the medullary zone of the glands has shown 
considerable reduction of volume in both 
man and animals.

In the acute forms of the disease we 
have not found signs of lesions of the sup
rarenal parenchyma if, indeed, they exist, 
perhaps because these latter are obscured 
by the predominant factors of a more or less 
tumultuous symptomatology. In chronic 
forms, on the contrary, this suprarenal syn
drome is characteristic so that it is justifiable 
to group the cases with salient signs of 
this syndrome into one chnical type. Here 
our criterion is supported by the valuable 
opinion of Prof. MIGUEL PEREIRA, who 
gave us the initial clinical interpretation of this 
aspect of the trypanosomiasis; this was later 
on confirmed by histopathologic examinat
ion and by the finding of the parasite in the 
suprarenals. It is but a just homage and
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expression of gratitude to say here that we 
owe to Prof. MIGUEL PEREIRA not only 
the orientation of our clinical studies but 
he also furnished us with facilities and 
compensations for which we are especially 
grateful.

The suprarenal syndrome is here ex
pressed by signs of glandular insufficiency'; 
in cases of this kind we have found n<> 
evidence of hyperfunction.

Surely attributable to lesions of the 
suprarenals are, in our opinion, the pro
nounced melanoderma of the mucous surfaces 
and of the skiri, and also a special bronze 
colour of many patients, which indicates 
alteration of the cutaneous pigment. In some 
cases it was possible to verify that generalized, 
and especially muscular, asthenia, the exag
gerated somnolence, the rapid emaciation, 
which may also JconsGiute a clinical express
ion of the hypofunction of the suprarenals; 
we must, however, confess that sometimes 
it was difficult to interpret the latter signs, 
which might also correspond to pathologic 
processes in other organs. This difficulty is 
the greater when we study the cardiovascular 
asthenia, which is one of the most salient 
factors in the syndrome of suprarenal insuf
ficiency. In the chronic forms with changes 
which indicate lesions of the suprarenals 
cardiac asthenia is always observed; but have 
we the right to include it among the elements 
of the suprarenal syndrome when we know 
that it is constant in all the chronic forms 
of the trypanosomiasis and have recognized 
it as due to changes determined by the par
asite in the heart-muscle? We rather believe 
in the coincidence of the two facts, the sup
rarenal insufficiency being an aggravating 
condition of the circulatory asthenia which is 
determined by weakness of the myocardium.

But whatever be the difficulty of inter
pretation of isolated cases, we cannot deny 
the existence of a clinical phase of the dis
ease in which the suprarenal syndrome pre
dominates, as we possess many observations 
which establish and well exemplify the sup
rarenal form of the trypanosomiasis. Dr.
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LEOCADIO CHAVES, who has studied this 
aspect of the disease more minutely, will 
treat of this matter in a separate paper.

The genital organs of man and woman, 
especially the testicles, ovaries and uterus, 
have been found to be the seat of the Trypan
osoma cruzi. In acute forms we have observed 
orchitis which persisted for some time after 
the disappearance of the other acute symp
toms, and in autopsies we have found para
sites in the testicles sometimes in large 
number; but none the less we have not suc
ceeded in characterizing morbid signs due 
to testicular changes, and even the orchitis 
which was observed in an acute case is an 
isolated fact, and this does not warrant us 
in including testicular signs in the symptom
atology, but only in considering them as of 
possible occurrence.

Can this localization of the parasite in 
the testicles, verified in man and laboratory 
animals, cause lesions leading to sterility? 
One would suppose that sterilization in man 
might result from the pathologic processes 
provoked by the trypanosome in the testic
les; but, as yet, our observations seem to 
be contrary to this deduction, and, if by 
chance the generative function is prejudic
ed in the disease, it can only be in rare 
cases. That may mean that the inflammatory 
reactions of the testicles are usually rather 
sight; when, on the contrary, there is in 
the organ a greater intensity of lesions 
resulting from the abundance of protozoa, 
sterility may be a consequence of the orchit
is, as generally happens in other infectious 
diseases.

Impotence, also, is not frequent in' the 
symptomatology, which also indicates the 
slight intensity or the rarjty of pathologic 
precesses in the testicles.

Only once have we found the parasite 
in human ovaries, and the inflammatory 
reactions in this single case were not im
portant. In laboratory animals the ovaries 
have more frequently shown parasites and 
the inflammatory processes were also more 
pronunced. As to the data furnished clinic

ally, these indicate more frequent, if not 
constant, ovarian alterations in the patients 
who present other signs of trypanosom
iasis. Prolonged studies' of the changes in 
the generative organs in woman have been 
made by a specialist of authority, Dr. 
HERMENEOILDO VILLAÇA, to whom we 
owe interesting ideas on this subject. This 
gynecologist, after excluding all causes of 
error from his observations and putting 
aside the clinical cases in which other 
factors might take part in the pathogenesis 
of the changes found, succeeded in formul
ating a symptom-complex expressing the 
ovarian syndromes in cases of trypanosom
iasis.

Contrary to what happens in other 
organs of internal secretion in which signs 
of functional insufficiency predominate, the 
anomalies here observed usuatiy express 
glandular hyperfunction. Among more salient 
signs of hyperfunction of the ovaries are 
frequency of precocious puberty, exagger
ation of the catamenia, and great fertility in 
the infected women. Menstruation frequently 
begins at the age of 10 or 12 years, and is 
perhaps a more frequent occurrence in girls 
with signs of the disease; we have found 
even more precocious menstruations; in one 
case at the age of 5 years, and in two other 
cases at the age of 7 years. More remark
able is the abuudance of catamenia in girls 
and in primiparas or multiparas. The men
ses are very excessive and very prolonged, 
not rarelv persisting for 8 or 15 days, and 
the occurrence of 2 menstruations in one 
month is also frequent Beside this exagger
ation we find the greatest irregularity of 
duration of menstruation, etc.. In cases in 
which these anomalies were most marked 
Dr. V1LLAÇÁ succeeded in stnctly excludmg 
the interference of inflammatory processes 
of the generative organs capable of producmg 
them. In the absence of appreciable lesions, 
are these alterations of a purely functional 
nature ?

The relatively large number of Concep
tions is, perhaps, another expression of the 
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hyper-function of the ovaries. No doubt, in 
the country the fecundity is always greater 
than in the populous centers on account of 
various afld disputable factors, e. g., healthy 
living conditions, but here we have to do 
with a very pronounced organic inferiority 
determined by the infection. In spite of this 
fact, many observations show the frequency 
of multiple conceptions in infected woment 
even in those whose state of health was very 
precarious. Large families are therefore the 
rule in the infested zones; unhappily, however, 
an endemic factor exists here which makes 
the high mortality in the family also frequent, 
perhaps more so than the existence of large 
families, neutralizing its social benefit. Is this 
high fecundity of women connected with 
the ovarian hyperfunction, which on the other 
hand has as its irrefutable expression the 
menstrual changes referred to? 'Ve are not 
able to affirm this conclusively, and there
fore we only admit the possibility of relation 
between the two facts.

We may consider the anomalies of the 
generative organs in women with other signs 
of the trypanosomiasis as a syndrome of 
ovarian hyperfunction. But is this syndrome 
to be included in the clinical expression of 
trypanosomiasis, 01 in other words, do we 
possess enough reasons for considering the 
ovarian changes to be determined by the 
pathogenic action of the parasite?

This point of the pathogenesis is not, 
in our opinion, as clear as the others discuss
ed. Searches for the parasite in the ovaries 
has furnished insufficient data for demon
stration, and the same is the case as regards 
the inflammatory processes of those organs. 
The result is that an immediate relation 
between the functional changes and the les
ions of the organ concerned, such as exists 
in the nervous and cardiac anomalies, is not 
here demonstrable.

It seems wiser to interpret the ovarian 
phenomena as due to correlations between 
the ovaries and other glands of internal 
secretion, especially the thyroid gland. In 
the patients in question the alterations of 
the thyroid gland were always observed:
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they were cases which presented hypertrophy 
of the gland with more or less intense func
tional anomalies, nearly always expressed by 
hypothyroidism; and mafiy of the observed 
patients, perhaps the majority, showed old 
goitre with profound degeneration of the 
organ. Knowing, as we do, the relations of 
functional antagonism between the thyroid 
gland and the ovaries, are we allowed to 
interpret the alterations in the generative 
organs according to that physiologic doc
trine? Do these alterations result simply from 
the thyroid alterations as a physiopathologic 
anomaly correlated to the ovarian syndrome 
discussed? If that be the case, then the 
interpretation of the phenomena in the gen
erative organs of the chronic cases of trypan
osomiasis will depend upon the opinion as 
to the etiology of endemic goitre. But, as 
we have a well-founded opinion on this 
matter, we include the ovarian syndrome in 
the symptom-complex of the disease, putting 
aside its pathogenic interpretation until more 
minute studies may elucidate it.

As happened in other organs of smooth 
muscular fibers, the parasite was observed 
in the uterus in two post-mortem examinations 
of acute cases; but we did not find any 
clinical symptom that was with certainty 
attributable to that localization, nor have we 
definite knowledge of histopathologic process*  
es caused in the organ by the action of the 
parasite.

With the clinical history of the trypano
somiasis there are connected disease condit
ions which represent more or less remote 
consequences of the pathologic processes of 
this disease. As the parasite localizes itself 
in organs of well-demonstrated growth-prod
ucing function and acts upon important or
ganic systems during the stage of evolution, 
it is no wonder that trypanosomiiasis pre
sents, in its clinical aspecaipronounced dystro
phic syndromes of varying character accord
ing to the nature of the processes which 
originate them.

In units of the endocrine system we 
have mentioned the occurrence of histopath
ologic processes directly connected at times
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with the presence of the parasite, and at 
other times with the action of its toxin. Be
sides the resultant immediate glandular syn
dromes already mentioned, there are late 
symptoms which in some way express anat
omic or functional residues of the processes 
which are admitted to occur. These symptoms 
usually present themselves under the aspect 
of serious dystrophies due to the predominant 
influence of the endocrine system upon the 
trophic equilibrium and on the organic devel
opment.

As glandular dystrophies, connected with 
trypanosomiasis, we consider infantilism, 
acquired infantile hypothyroidism and other 
conditions not always easy to classify, exp
ressed by appreciable physical inferiority and 
mental deficiency. Infantilism is the best 
characterized condition of this group. Very 
frequent in the infested zones, this endemic 
infantilism presents varying clinical featnres 
and degrees and is mostly observed in indiv
iduals who show other signs of trypano
somiasis.

How shall it be classified from the point 
of view of pathogenesis? Is it purely a 
thyroid dystrophy, or is it pluriglandular? 
Does the analysis of the pathologic processes 
furnish enough elements to include infantil
ism among the late symptoms of the disease ?

The evolution of the infection and the 
principal localizations of the protozoon ear 
ly ensure the occurrence of dystrophic con
ditions, one of them being infantilism. Usually 
beginning in the early periods of extra-uter
ine life, the infection attacks the systems 
during the stage of their organisation, and, 
persisting during the whole development, 
must necessarily cause important morpho
logic changes. This is so much the more true 
since some of the principally affected organs 
have a predominant function in the general 
growth-producing processes and we have 
witnessed changes of the thyroid gland, of 
the suprarenals, and have also verified loc
alizations of the protozoon in the generative 
organs.

Given the long permanence of these 
processes, must there not result intense dis
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turbance of development? In the pathogenesis 
of infantilism there figure infectious proc
esses which have not alwavs so intense a 
pathogenic action as trypanosomiasis. Acquir
ed or hereditary syphilis is a proven cause 
of this syndrome, and according to the 
greatest authorities the main cause of hered
itary syphilitic infantilism is alteration of the 
endocrine system. Malaria acquired in the 
early period of life and persisting for many 
years also leads to a state of infantilism, the 
morphology of which is wholly comparable 
to that of hypothyroid infantilism. Infantile 
tuberculosis, also, and other infections of 
chronic evolution which act during the stage 
of development may be present in )he etiol
ogy of that syndrome. But if that be so, 
then we have more than sufficient reasons 
for admitting infantilism as of frequent occur
rence in trypanosomiasis, the pathogenic 
processes of which show an intensity at least 
equal to, if not greater than, the infections 
referred to.

Furthermore, in the chronic phase when 
the parasite definitely locates itself in the 
tissues, the trypanosomiasis’permanently acts 
upon the organic metabolism for an indef
inite time without tumultuous reactions, and. 
as the pathologic aspects are allied to the 
localization of the protozoon in the glands 
of internal secretion and in the nervous 
centers, and as the disease usually begins 
in the first months of life, it is no wonder, 
or better it is logical, that there should be 
dystrophic changes among the consequences 
of trypanosomiasis. Here we are not in need 
of hypotheses: clinical observation confirms 
our point of view when it demonstrates the 
endfemic characters of infantilism in the zones 
of the Trypanosoma cruzi and when it verifies 
other signs of the trypanosomiasis simul
taneously with the morphologic syndrome.

Moreover, some of our patients have 
been studied for some years since the acute 
phase of the disease, which occurred in the 
first months of life; now we have succeeded 
in verifying in these patients, beside the 
evolution of other symptoms, morphologic
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clIercIiocs which have reduceO them to 
backward individuals from the poisI of view 
of physical csO mental development Does 
the complete syndrome depend upon the 
greater intensity of the infmntiFoa attack? 
Or Oo the cases of total infantilism express 
the actios of Ihm parasite during ist.ra-uterice 
life? This latter point is nFcnented with the 
heredity of the disease, which is c problem 
cot yet solved. We possess, it is true, data 
which suggest the possibility of hereditary 
ttccsmissiFs of Ihe Oiaecsm, which also 
cncFtds with the etesecnm of the ptFtozFon 
in the generative organs, but we have not 
as yet the necessary positive etooa.

Given the etotctilitu of inkc-uterine 
infection of the embryo, or of the fetus, we 
feel very much inclined to admit this heredit
ary origin of the more ptosFoscm0 cases 
of infantilism.

Considering the atedoecnu csO Ihe is- 
tessitu of the thyroid changes, ose might 
feel incised to exclusively nFssect this isfcsI- 
ilism with the deainiesnu of that glcsd, buI 
we should not forget that other organs 
which take part is the morphologic ecFlutiFC, 
mspmntclly the testicles, the ovaries and the 
suprarenals, are also, and sometimes profound
ly, affected. And therefore we must nossidet 
the sucdtFme cs residting from the CFncet- 
ging actios of several ptFceasda, all of them 
capable of disturbing the normcl ecoludiob 
of the organism. Thus we have Io Oo with 
c pluriglandular Infantilism ; and furthermore, 
this intetetmtcIiFn is is our FeisiFs Ihm 
osly oce is perfect harmony with the din- 
iccl fccIs is which we have found 1FtehF- 
logic types which msncem classification as 
pure thyroid infantilism. So, infantilism istò bd 
included among the cossedodscds of ttuecn- 
osomicsis cs resulting from lesions of the 
endocrine system, mves by those who wish 
to make of the thyroid changes c chapter 
inOmemsdent of the Oisease.

The acquired infcntile hyeFIhytoidism 
which ia very frequent in the isfeaImO regions 
also represdcIs c dystrophic condition. To 
this group belong the children with ecidesI 
aucctiocal deainiennu of the thyroid glcnO.
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These patients usually show very slight myx
edematous infiltration which ia either general
ized or limited to certcis regions, eseectallu 
the facm. Their physical development is 
backward, is disptFpFttiFn to Iheir cgm; thm 
intellect ia to0imestcty•, some of the patients 
show complete arrest of mental decelFement; 
os the other hand, we frequently find 
morphologic anomalies limited Io certain 
systems csO dectlu ^0^^^ dusttFehin 
etFnesses. These backward children frequent
ly show sFtctlm imptFcemesI in the coursm 
of time, buI Ihmy never attain Ihe normal 
organic condition csO clwcys remain, at 
lmcst, in c condition of physical ccd mental 
isaeriFtitu for Iheir whole life-time, Although 
is some poists comparable with cretins, the 
classification of cretinism nassFd be applied 
to these patients bmncosm they Oo not pres
ent the essential nhctcndmtistins of this Oismcsm. 
They show c much lower degree of hypo
thyroidism thcc the typical cretins, and, oc 
cccFusd of its generality, this constitutes Ihe 
best chatanIetiadic of this CFsditiFn in the 
disease,

As to the mdiolFgu of ecdemic goitre 
is thm regions infested by ttyecnosFmicsis 
in Brazil, some iscestigcdFts cre still is doubC 
Is the endemic hypertrophy of Ihe thyroid 
glcsO of thm zones infmstmO by Ihe Trictoma 
c nFssedoennm of Ihe infection? Or does thm 
mcdeiic goitre represent c ample simulIcs- 
mous condition due to ccother fcc-
tor? This qomstiFS has sothing Io Oo with 
the acquired csO aFt1olcIe0 conneptioc of 
thm general clinical physiognomy of trypanos
omiasis. We icsisI oc this point: the etiology 
of msdeiic goitre ic the zones of the Trict- 
omc may be dOesIioce0 csO our opinion 
may cot bm cdaitImd according to the orien
tation of doctrine; the cliniccl expression, 
however, of Ihe trypanosomiasis ccd our 
nFsneet of its smcmtcl sy1etFmctic types Oo 
sot offer csy margin for doubt, bencosm 
they crm bcseO os the best experimental 

clisiccl FbsmtcatiFn cnd csctFmin verifi- 
nctiFn,

We pass Io esometcte our principcl 
recsocs for considering the endemic goitre
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of the regions of epidemic trypanosomiasis 
as a consequence of the infection.

From the point of view of pathogenesis 
the dominant reason, which, in our opinion, 
has nearly the value of an experimental 
demonstration, is furnished by the myxede
ma of the acute cases of the disease. This 
myxedema, characterized not onny' by trie 
mucoid infiltration of the subcutaneous 
tissue, but also by falling out of hair, by 
desquamation of the epidermis, etc., proves 
the attack of the protozoon on the thyroid 
gland. This syndrome is not an exception 
in the acute form; on the connrary, it is 
here a constant phenomenon, perhaps very 
slight in some cases, but always verifiable, 
and this is of the greatest value from the 
point of view of the pathogenic interpret
ation we are trying to justify. The myxede
ma is a pathologic equivalent of an anat
omic lesion or of a functional alteration of 
the thyroid gland; moreover, this lesion, as 
well as the localization of the parasite 
capable of determining it, has been demon
strated at autopsy. The only rasonable 
explanation of the physiopathologic phen
omena of the acute cases is the admission 
of the specific action of the infection on the 
thyroid gland. If this be true, and if in the 
acute phase the infection attacks the gland
ular parenchyma more or less severely, 
the consecutive changes expressed by scle
rosis and the several degenerative proc
esses observed in chronic cases are not 
to be wondered at. Moreover, trypanosom
iasis constitutes a chronic infection of long 
duration, permanently acting upon the or
ganism and provoking, according to the 
nature of the attacked tissue, several react
ionary and degenerative processes of the 
affected organs. The reactions of the other 
organs do not differ essentially from 
those of the thyroid gland: in the acute 
phase of the infection intense fatty change 
of the liver is found. When some years 
later the disease has become chronic 
and we study the anatomic conditions of 
that organ, we find interstitial sclerosis
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which expresses the prolonged reaction 
against a permanently irritating cause. The 
same reasoning is apjrticable to the chronic 
myocarditis, resulting from acute phenomena 
in the myocardium which occurred in the 
first phase of the infection, and from a 
permanent action of the protozoon on the 
heart muscle. The histopathologic processes 
of the nervous system are also comparable 
to those already mentioned.

One might argue that the myxedema of 
the acute cases only signifies a condition of 
hereditary thyroid miopragia. Above we 
have already replied to that objection. More
over, if the part of revealing the pre-existing 
miopragia of the gland pertained exclusively 
to the infection of the trypanosome, we 
should, consequently, recognize a specific 
action of the parasite on the thyroid gland. 
Another pathologic argument of incontest
able value is the simultaneous presence of 
thyroid symptoms in the majority of the 
cases of trypanosomiasis, whatever be their 
clinical form.

Beside nervous and cardiac syndromes, 
there are always found symptoms indicating 
alterations of the thyroid gland, sometimes 
attenuated and at other times very marked. 
In nearly all patients hypertrophy of the organ 
is observed, but frequently the increase in 
volume is so slight that in order to verify it 
it is necessary to palpate it or to prescribe 
movement» of deglutition.

Even in cases without apparent hyper
trophy, we may still suspect the existence of 
slight changes of the parenchyma without 
sufficient anatomic evidence. That does not 
mean that the hypertrophy or the lesions of 
the thyroid gland are a constant element in 
the disease; we wish only to point out, in 
view of the numerous observations, the great 
frequency of affection of the organ and not 
to exclude the possibility of clinical cases in 
which the thyroid gland escapes pathologic 
processes. Furthermore, in a very minimal 
percentage of cases in adults we have not 
found the hypertrophy of the thyroid in spite 
of other evident signs of the infection.
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The epidemiologic and geographic con

ditions of goitre and. trypanosomiasis form 
another basis for our conviction. In the 
regions where we studied trypanosomiasis 
goitre is always found with the constancy 
mentioned in the individuals who live in 
houses infested by the transmitting agent. 
In our investigations there has betn as yet 
not one single exception to this rule, but of 
still greater value is the fact that people 
living in well-built houses free from Triatoma 
in zones where goitre and trypanosomiasis 
are very epidemic do not present hypertrophy 
of the thyroid gland. In Lassance, where we 
made our studies, we have abundant examples 
of that fact; children and adults of the 
regions who live in huts with abundant 
triatomes all show hypertrophy of the gland. 
Even in newly-arrived people from nonin
fested zones we were able to find increase 
of volume of the thyroid gland when they 
were living in dwellings infested by the 
insect. A large number of children, on the 
contrary, who stayed in Lassance for four, five 
or more years, living always in comfortable 
houses where the triatome was not found, 
never showed lesions of the thyroid gland 
and the same happened with adults from 
zones free from the disease.

And yet, all the water for domestic 
use came exclusively from one little river in 
the valley of which there are large numbers 
of dwellings, all of which are infested and 
where goitre is constant. The general living 
conditions, and especially the nutrition, are 
the same for all the people, and the triatome 
is the only and exclusive factor capable of 
explaining the occurrence of goitre in certain 
houses. One cannot argue that a long perman
ence in the zone is necessary for the appear
ance of glandular hypertrophy, as children 
of one or two years of age from houses 
with triatomes already showed appreciable 
increase of the thyroid gland, and those who 
escaped goitre on account of favorable 
housing conditions had stayed in the region 
for five or more years. Nor can we admit 
heredity as an exclusive factor of endemic
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goitre, as in newly-arrived individuals from 
regions free from goitre and even in Europ
eans we find the appearance of goitre when 
the infection by the triatome is possible; 
and the same has been observed in children 
whose parents did not present goitre.

Very valuable are the facts concerning 
the distribution of the disease in the country 
and in the cities. In infested zones of high 
endemic index we observed that goitre is 
relatively rare in the populous centres where 
the houses, being of better construction, do 
not offer shelter for the insect, and here 
also the other signs of the disease are rare- 
In the country, on the contrary, where the 
human dwellings constitute abundant shelters 
for the triatome, goitre is very frequent, as 
well as the cHnical expressions of trypano
somiasis. Among the best examples of Ithis 
fact are in the State of Minas Qeraes, among 
others, the cities of Cuívello, Diamantina, 
Sete Lagoas and Pirapora, situated in zones 
infested by the Triatoma megista. These 
cities would be great foci of the disease if 
their houses could be infested by the hemat
ophagous insect, but that does not happen, 
and within the cities the insect is only found 
in the houses of primitive construction. In 
the rural populations, on the contrary, even 
in huts very near the city, the triatome is 
abundant. The same is observed in the places 
mentioned as regards goitre and the other 
symptoms of trypanosomiasis which are abu- 
ndantamongthe inmates of the huts, espec
ially in tire rural population, and rather rare 

.in the urban populations. Why is this so? 
The geologic formation is the same and the 
chemical conssttution of the water is idêntica] 
in the cities and in the country. The nature 
of the food and the customs of life, also, 
do not differ between the poor population 
of the country and that of the cities. What 
exists here as an appreciable factor is the 
abundant presence of the Triatoma in the 
rural dwellings, whilst it is disappearing 
from the less primitive houses of the cities 
and of the villages. In small settlements of 
the interior, where frequently all the dwellings
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are huts, we find the same epidemiologic 
phase as in the counnry; all the houses there 
are infested by the triatome, and their inhab. 
itants show signs of trypanosomiasis with 
the simultaneous presence of thyroid hyper
trophy.

The data collected up to the present on 
the geographic distribution of the triatome 
and of endemic goitre furnish new data in 
favor of the relations of cause and affect 
that we are discussing. In Brazil endemic 
goitre is not an anomalv subordinate to 
special topographic aspects or to necessary 
conditions of altitude. It is found in moun
tainous regions as well as in the valleys of 
large and small rivers, and is also found at 
low altitudes even very near the coast. More 
frequent as a severe endemic in the zones 
of the interior of the country, goitre is there 
observed in low places, independent of the 
constitution of the soil, of the nature of the 
water or of any other factor the influence of 
which we can determine. What is the moát 
evident in this respect here is the extreme 
diffusion of goitre, the endemic zone of 
which has not limited foci but is more or 
less intense in several regions of wide territ
orial extension. There are other facts ident
ical to the distribution of the trypanos- 
omiasis,*and.  more especial^ of the Triatoma 
megista. The hematophagous insect is more 
abundant in regions of the interior of the 
country, prevailing principally in the rural 
zones, and here too there is no dependency 
at all between the conditions of altitude, of 
topography and the endemicity of the disease.

As to goitre, the endemic never is verif
ied in determined foci limited to small 
regions; on the contrary, it diffuses itself 
everywhere in the infested zones, and usually 
attains wide geographic extension. In all the 
regions of the interior where we have found 
endemic goitre, we have always found the 
hematophagous insect, the transmitting agent 
of trypanosomiasis. This happened especi
ally in the State of Minas Oeraes, where our 
studies of this subject have been most 
prolonged. On the other hand, the data 
furnished up to the present by the scientif ic
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excursions of the Instituto Oswaldo Cruz and 
from other more or less trustworthy informat
ion indicate the simultaneous presence of en
demic goitre and of the Triatoma, the trans
mitting agent of the trypanosomiasis, in all the 
regions. This will be seen from the inform
ation given by Dr. ASTROGILDO MACH
ADO for the States of Goyaz and Matto 
Grosso, by Drs. ARTHUR NEIVA and 
BELISAR1O PENNA for Bahia, Piauhy and 
Goyaz, by Drs. ADOLPHO LUTZ and 
ASTROGILDO MACHADO for the States of 
Minas Geraes and Bahia.

In a elaborate report on their excursion, 
beside other important data on the epidem
iology of the regions traversed, the latter 
investigators note the diminution of trypan
osomiasis and of the Triatoma megista in pro
portion as they approached the frontiers of 
the State of Minas Geraes with Bahia, and 
they also noted the sharp decrease of goitre 
down the river S. Francisco, that is to say, 
in the same regions where they noted the 
decrease of the Triatoma megista. According 
to these investigators, in a certain region 
goitre practically disappears in people who had 
not left the place. Thus we note the perfect 
correspondence existing here between the 
geographic distribution of goitre and that 
of the Triatoma, especially of the Triatoma 
megista, which these investigators quite rightly 
consider as the principal transmitting agent 
of the disease.

Whether the goitre observed in the dif
ferent regions of Brazil always depends 
upon the same etiologic factor and determines 
identical physiopathologic changes is a 
question the solution of which depends upon 
future observations. As yet we have not 
studied this subject sufficiently minutely; we 
believe, however, in the possibility of divej- 
sity of the etiology of goitre in the zones 
of different zones of the country.

However, this problem has no essential 
relations with the subject we are studying; 
we are trying to draw our conclusions from 
direct observations, from pathologic and 
epidemiologic arguments which refer to 
endemic goitre in certain regions where try-
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panosomiasis is epidemic. Whether there is 
still another etiologic factor for endemic 
goitre in other regions than those we know 
is still an open question which we cannot 
solve for lack of the necessary observations. 
On the other hand, may we identify the 
goitre of some regions of Brazil, espedally 
that observed in regions nearer the coast, 
with the goitre of Europe? This is also pos
sible. However, between the endemic goitre 
which we consider a consequence of infec
tion by the trypanosome and European goitre 
there are undeniable differences espec
ially from the point of view of the phys- 
iopathologic consequences.

It is true there are similarities here, 
especíally as regards the anatomic and 
histopathologic aspects, but this is easily 
understood since the same organ cannot 
react to different irritants by essentially 
distinct processes. The hepatitis, the myocar
ditis and the encephalitis represent inflam
matory reaction the general histopathologic 
process of which cannot essentially vary but, 
at best, it presents comparable types accord
ing to the etiologic factor. The same must 
be admitted for the thyroiditis and the 
degenerations resulting therefrom.

The European goitre shows physiopath- 
ologic characteristics which are lacking in 
the endemic goitre associated with trypan
osomiasis. Take for instance the condition 
of congenital athyroidism expressed by the 
myxedematous idiocy of BOURNEVILLE, 
in which there is complete absence of all 
mental life, in which the intellect remains 
undeveloped, and in which the mucoid infil
tration of the subcutaneous tissue reaches 
its highest degree; this condition which 
expresses profound insufficiency or absence 
of function of the thyroid gland is relatively 
frèquent in the goitrous regions of Europe, 
whilst in Brazil, in spite of its exceptionally 
intense endemicity, we have never observed 
such pronounced goitre. We have sometimes 
observed a rather intense degree of hypothy
roidism, but our patients have never arrived 
at that state of thyroid deficiency that trans- 
orms the individual into a simple vegetative 

organism, a condition comparable to that of 
hibernation. And yet the endemic goitre of 
the region studied is also everlasting, perpet
uating itself through successive generations, 
and in the case of identity of the etiologic 
factors, this ought inevitably to determine 
conditions of profound glandular insufficiency 
comparable to those observed in the Europ
ean goitre.

As we have already mentioned, idiocy is 
very frequent in the regions infested by the 
disease; but this idiocy is of an organic nat
ure, determined by the localization of the 
trypanosome in the central nervous system. 
Most idiots of this category suffer at the 
same time from diplegia, or present mono
plegias indicating affection Of the motor 
centers. There is no relation between this 
idiocy and that determined by the profound 
functional deficiency of the thyroid gland, 
that is, the myxedematous idiocy, the patho
genesis of which is perfectly distinct from 
that which is concerned in organic idiocy. 
Therefore when, from a large number of 
clinical observations, we affirm the great 
frequency of organic idiocy and the rarity 
of myxedematous idiocy we are speaking 
of distinct syndromes and do not contradict 
ourselves. No doubt one might find signs of 
hypothyroidism in the patients suffering from 
organic idiocy, but the glandular insufficiency 
is here too slight to explain the profound 
change of the intellect; moreover, in the 
absence of symptoms indicating attack on 
the central nervous systemi, the cases of 
hypothyroidism reveal only slight grades of 
mental deficiency, not worthy of the name 
of idiocy.

The cretinism, Which, according to the 
best authorities, usuaaiy constitutes an hered
itary hypothyroidism, or may express a state 
of acquired thyroid insufficiencv, in the Braz
ilian zones of endemic goitre and of trypano- 
omiasis, has not the pronounced character- 
sistics described in European cretinism, nor 
is it so frequent as in the goitrous regions of 
Europe. True types of cretinism are very rare 
in our observations unless we so classify
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those cases of retarded intellectual and phys
ical development, the cretinoid states which 
are due not only to thyroid hypo-function 
but also to the convergent action of several 
factors.

In the study of the physiopathologic 
changes caused by endemic goitre of the 
regions of the Triatoma, we might still cite 
other factors which differentiate it from Eur
opean goitre, and indicate difference of the 
etiologic factors, but more particulars of 
this subject will be given in papers of another 
collaborator of ours.

Resuming, we wish to insist upon the 
clinical concept that has been acquired of 
trypanosomiasis, and especially upon the relat
ions that we admit between endemic goitre 
and infection by the trypanosome.

The trypanosomiasis is an autonomous 
disease, sometimes of acute, at other times 
chronic, evolution characterized by a well 
determined symptomatology, and well 
grounded on histologic lesions.

The lesions of the thyroid gland are 
almost constantly indicated by myxedema in 
the acute forms of the disease, and in the 
chronic forms the hypertrophy of that gland 
is also very frequent. In the zones infested

33  

by the trypanosomiasis is endemic goitre a 
coincident condition, or is it a feature of the 
infection, as we believe? Be that as it may, 
the clinical concept of the disease does not 
depend upon this point, which, at most, is as 
yet an unsolved problem pertaining to the 
clinical history of trypanosomiasis. In our 
opinion the etiology of endemic goitre is 
well elucidated according to our arguments 
that we have presented.

In future publications we shall study 
the clinical forms of the trypanosomiasis 
more minutely, taking advantage of the de
monstrative material collected in a zone of 
high endemic index.

At the end of this introductory chapter 
it is our duty to emphasize the orientation 
we received for these studies from Dr. 
OSWALDO CRUZ from whom we received 
all the instructions, and who organized and 
guided the service of clinical and experimen
tal investigation installed at Lassance.

For the realisation of our studies we 
received material help, owing principally to 
the patriotic action of our eminent fellow
countryman, Representative CAM1LLO PRA
TES, to whom we acknowledge our indebt
edness and render due homage.
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Explanation of plates 4 and 5

Plate 4.

Fig. t: Section of heart muscle of a 
chronic case of trypanosomiasis, the fatal 
issue of which took place in a crisis of asys
tole. Large agglomerations of leishmaniform 
bodies in the interior of cardiac fibers.

Fig. 2: Section of brain of an acute 
case with meningo-encephalic manifestations. 
Shows an agglomeration of parasites and a 
focus of infiltration.

Fig. 3; Section of brain of a fatal case 
with acute meningo-encephalitis. Shows a 
neuroglia cell in the cytoplasm of which 
several parasites are seen.

Fig. 4: Section of an acute case with 
nervous phenomena. Focus of infiltration 
about a parasitized neuroglia cell.
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Plate 5.

Fig. 1: Section of heart of an acute 
case of trypanosomiasis. Shows intense phen
omena of myocarditis.

Fjg. 2: Section of the thyroid gland of 
an acute case of trypanosomiasis. Parasites 
in the vesicular epithelium. One of the cells 
of the vesicle of the thyroid gland has been 
destroyed by the parasites, which multiplied 
in its interior and later escapied.

Fig. 3: Section of the thyroid gland 
(another point of the organ of Fig. 2 of 
Plate 5) of an acute case of trypanosomiasis.

Nodules formed by densely grouped 
cells with nuclei rich in chromatin. About 
some of the nodules the connective tissue 
septa are thickened.
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Forma cardíaca da Trypanosomiase Americana
pelos

Drs. CARLOS CHAGAS e EURICO V1LLELA

Na physionomia clinica da trypanoso
miase americana figuram signaes dos mais 
constantes e salientes, que caracterizam a 
fórma cardíaca da doença. Para fundamen
tal's em seus aspectos essenciaes, e afastar 
a possibilidade de objecções, sobram em 
nossos trabalhos os resultados decisivos da 
experimentação em animaes sensíveis e das 
necropsias humanas, onde a constância de 
processos histo-pathologicos e a presença de 
parazitos no myocardio justificam a interpre
tação dos elementos predominantes na fórma 
cardiaca.

Nesse aspecto clinico as lesões verifica
das no musculo cardíaco representam, de 
certo, o factor preponderante ; cumpre, 
porém, n'um critério semiologico deduzido 
de numerosos casos observados, systemati- 
zar os factos em dous grupos, um delles 
constituido pelas perturbações cardíacas de 
origem muscular, o outro pelas perturbações 
ligadas a influencias nervosas defeituosas. 
Estas, ariribuiveis á pathogenia geral da 
doença, ora se encontram isoladas, as mais 
das vezes simultâneas d'aquellas. Predomi
nam ahi, nos dados da semiótica physãca-, 
as alterações do rythmo cardíaco. A aryth
mia constitue a nota essencial de taes 

cardiopathias, e nas suas variadas modalida
des encontramos traduzidas em anomalias das 
principaes funcções do musculo. Além de 
que, aquellas modalidades quasi sempre se 
succedem ou se complicam no mesmo indi
víduo. E nem admira que assim seja, uma 
vez reconhecida a intensidade progressiva e 
a diffusão do processo pathologico em todo 
myocardio, com as suas localisações possí
veis em zonas funccionaes especializadas do 
orgão.

Para facilidade descriptiva, devemos es
tudar as alterações cardíacas na doença, 
agrupando os factos clinicos de accôrdo com 
a natureza da arythmia predominante. As 
alterações funccionaes, de ordem geral, que 
melhor orientam o prognostico e deveríam, 
dahi, prevalecer como critério de systemati- 
zação clinica, não apresentam variantes apre
ciáveis, senão uniformidade relativa nos di
versos doentes, o que impede nellas funda
mentar a caracterização de grupos patholo- 
gicos bem delimitados. E sob esse conceito 
estudaremos os seguintes grupos de altera
ção do rythmo:

lo.- Tachycardias e bradycardias totaes 
(de origem sinusal).
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2o. — Perturbações da conductibilidade - 

traduzidas:
a) pela demora na conducção do esti

mulo contractil (augmento do espa
ço ac ou P V.);

b) pelo bloqueio parcial;
c) pelo bloqueio total (dissociação de

rythmo ' auriculo-ventricular, com 
independencia do rythmo ventricular.

3o. Contrações prematuras:
a) extra-systoles auriculares;
b) extra-systoles ventriculares;
c\ extra-systoles nodaes.
4°. Tachysystolia auricular (auricular 

flutter).
5°.- Tachycardia paroxystica (auricular,, 

ventricular e nodal).
6o. — Arythmia completa (fibrillação au

ricular).
7°. - Alternância.
São essas as alterações do rythmo de 

que possuimos exemplos demonstrativos bem 
estudados. Algumas, de grande frequência, 
traduzem a affecção do orgão em percenta
gem elevadíssima dos infectados. Assim o 
é, em primeiro logar, para as extra-systoles, 
a mais commum das alterações do rythmo, 
signal clinico dos melhores na apreciação do 
indice endemico da doença. Em seguida, a pre
dominância numérica pertence ás arythmias 
de conductibilidade, que representam, na 
abundancia dos factos clínicos, um aspecto 
exdusivo e peculiar da trypanosomiase. Ahi 
uma das grandas curiosidades pathogenicas 
da nova entidade mórbida, e nesse capitulo 
encontramos farta messe de elementos va
liosos para exemplificar e fundamentar as 
melhores doutrinas do bloqueio cardiaco e 
para interpretar, de futuro, acaso com maior 
acerto, os pontos que perduram discutíveis 
nesse grupo de arythmias.

Outras alterações do' rythmo, ligadas, 
como as duas primeiras, a lesões do mus
culo, são menos communs, e deltas- ‘possui
mos casos esparsos; valem estes, apezar 
disso, para caracterizar a sequencia do pro
cesso pathologico e para melhor fundamen
tar a razão pathogenica admittida. Entre 
essas figuram a tachysystolia e a fibrillação 

auriculares. Porque menos communs, nesse 
acervo immenso de factos morbidos, com 
as mais variadas formas de arythmias? 
Porque menos commum a fibrillação auri
cular, sobretudo, quando no conceito de 
todos os cardiopathologistas vem ella refe
rida como a mais frequente das irregulari
dades persistentes do coração humano, re
presentada talvez por cincoenta por cento 
dos casos clínicos ? Acreditamos que ambas 
traduzem, na trypanosomiase, processos in- 
flammatorios mais avançados do*  myocardio, 
e expressam uma condição ultima, rapida
mente seguida da morte. E, aliás, nos casos 
dessa natureza, até agora observados, o êxi
to lethal toi verificado dentro de curto praso, 
nas condições adiante referidas.

Vejamos agora quaes os aspectos das 
diversas formas de arythmias na doença.

1. Tachycardias e bradycardias totaes 
(arythmia sinusal). - Elevado è o numero de 
casos clínicos da trypanosomiase nos quaes 
o rythmo cardiaco mostra-se accelerado ou 
retardado de modo permanente, sem a in
terferência de factores accidentaes capazes 
de determinar aquellas anomalias. As mais 
das vezes, essas tachycardias e bradycardias 
são acompanhadas de extra-systoles, de fre
quência, variavel; casos existem, porém, e 
nada raros, nos quaes demorados exames 
não conseguem verificar a presença de con- 
tracções extra-systolicas, seguramente dema- 
ziado espaçadas, e mesmo ausentes durante 
longos períodos, o que difficulta surprehen- 
del-as. E, desse modo, nos symptomas car- 
diacos predomina a acceleração ou o retar
damento do compasso, com successão regu
lar dos batimentos.

Cumpre accentuar que em taes casos 
auriculas e ventriculas pulsam sob o mesmo 
compasso, não havendo ahi dissociação sino- 
auriculo-ventriculan

Como interpretar a pathogenia dessas 
arythmias e como determinar suas ligações 
com a doença? Examinemos os factos clí
nicos, começando pelas tachycardias.

Estas predominam no sexo feminino, e 
contam-se em grande numero ps doentes 
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nos quaes o numero de batimentos cardia
cos permanece entre 100 e 120, ou mais, 
por minuto, com regularidade na successão 
dos cyclos ou com a presença de extra-sys
toles. Nesses casos, ao lado da acceleração 
dos batimentos cardíacos, outros sympto
mas existem simultâneos daquelles, e que 
denunciam processos pathogenicos da doença.

Além de que, dois grandes apparelhos 
da vida vegetativa, o thyreoideo e o genital, 
cujo papel no equilíbrio physiologico do 
organismo é dos mais preponderantes, re
velam anomalias apreciáveis, que se tradu
zem em syndromes constantes, ou, quando 
nada, muito frequentes nos doentes desse 
grupo. A thyreoide mostra-se quasi sempre 
hypertrophiada e as funcções genitaes apre
sentam alterações accentuadas, traduzidas 
em intensa dysmenorrhea, com predomínio 
de metrorrhagias. Signaes, portanto, de 
hyper-ovarismo, constituem principalmente 
a syndrome genital, na qual o augmento 
considerável de catamenios e o appareci- 
mento de períodos menstruaes super-nume- 
rarios caracterizam a anomalia funccional 
do ovário.

Para o lado da thyreoide os factos são 
mais complexos, e a maioria dos doentes 
representam typos de disthyreoidia com 
predominância, quasi sempre, de hypo-fun- 
cção glandular, mas com elementos isolados 
de hyper-thyreoidismo.

De qualquer modo os dous systemas 
endocrinicos, o thyreoideo e o genital, mos
tram profundas alterações funccionaes. E 
alteradas ficam, por isso mesmo, as corre
lações de antagonismo entre elles existentes.

Dessa anomalia devem resultar conse
quências physio-pathologicas, ora ligadas 
ás alterações de funcção de um dos syste
mas, ora ao desequilibro de inter-acção entre 
elles. Faz parte de taes consequências a ta
chycardia observada ? E traduzirá ella um 
hyper-thyreoidismo? Cumpre referir que no 
homem, embora de extrema frequência as 
alterações anatômicas da thyreoide, a tachy
cardia é raramente observada, o que indica, 
com toda segurança, a interferência do ap- 
parelho genital feminino no seu mechanis-
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mo. E admittida a hypothese de uma influ
encia endocrinica sobre a funcção chrono- 
tropica do musculo cardíaco, exaltando-a, 
restaria ainda determinar o processo exacto 
pelo qual é exercida aquella influencia, nos 
casos que discutimos. Haverá um augmento 
de tonus do sympathico, attribuivel á ano
malia funccional da thyreoide, e, como con
sequência, a acceleração do rythmo? Mas 
cumpre observar que nos casos dessa natu
reza, pelo menos na maioria delles, é veri
ficada a hyper-funcção ovariana, traduzida 
nos seus clássicos signaes. Ora, de acordo 
com as modernas doutrinas o hormonio ova- 
variano exerce uma acção depressiva sobre 
o sympathico, facto capaz de contrariar a 
interpretação emittida. E, entretanto, nem 
por isso, ficamos habilitados a excluir in
terferências extracardiacas, de natureza ner
vosa, ligadas a processos endocrinicos nas 
tachycardias observadas: em primeiro logar 
a região sinusal poderá ser attingida pelas 
alterações pathologicas diffundidas em todo 
myocardio, e dahi resultaria para o nó de 
Keith e Flack uma maior excitabilidade, ca
paz, por si, ou de determinar o augmento. 
do estimulo contractil (e neste caso a ta
chycardia seria de origem intramuscular), 
ou de modificar para mais a influencia nor
mal do sympathico, deste modo occasionan- 
do a acceleração dos batimentos cardiacos. 
Além de que, e em segundo logar, ha que 
admittir nessas alterações chronotropicas a 
interferencia possível do apparelho suprare
nal, séde frequente de localisações parasita
rias e de alterações histologicas, cuja ano
malia funccional poderia actuar sobre o 
rythmo cardíaco.

Nem param aM as ddfkuMades da in
terpretação que procuramos, porquanto aquel- 
las arythmias podem independer de factores 
nervosos extra-cardiacos e traduzir apenas a 
fraqueza do musculo, representando assim 
a exteriorisação funccional dos processos 
pathologicos nelle verificados.

Claro fica do exposto a complexidade 
desse assumpto, e só demoradas pesquizas 
virão caracterizar, mais tarde, a natureza
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exacta das anomalias chronotropicas da 
doença, cuja pathogenia multiforme consti- 
tue, ás vezes, obstáculo decisivo á interpre
tação de symptomas determinados.

No que respeita ás bradycardias de 
origem sinusal não escapamos ás indecisões 
anteriores, no objectivo de interrre'et seu 
mechanismo. Traduzem influencias extra-cai- 
diacas, estimulos endocrinicos defeituosos 
sobre o apparelho nervoso, que regula a 
funcção chronotropica do orgão? Traduzem, 
ao em vez disso, uma anomalia de origem 
myocardica e exteriorizam a fraqueza do 
musculo alterado? Cumpre accentuar que 
nesses casos de bradycardia, quanto nos 
anteriores, a insufficiencia do orgão é bem 
apreciável em todos os seus signaes, o que 
de algum modo fundamenta a ultima hypo- 
these; longo, porém, fôra raciocinar aqui 
sobre esse assumpto, reservado para expla
nações posteriores. Devemos apenas referir 
sua predominância no homem, o que cons- 
titue elemento de importância a ser consi
derado na interpretação pathogenica neces
sária. As mais das vezes essas bradycardias, 
tanto quanto as tachycardias, veem acompa
nhadas de contracções extra-systolicas; factos 
existem, porém, em que constituem a unica 
anomalia do rythmo.

A lentidão de batimentos é de gráo 
muito variavel, oscilante nas immediações 
de 50 cydos por minuto, raro observado 
abaixo daquella cifra.

E passemos a referir as arythmias indu
bitavelmente relacionadas com lesões do 
myocardio. Estas, na multiplicidade de suas 
variantes e na frequência com que são obser
vadas em quasi todos os casos clínicos, ex
pressam uma condição pathologica exclusi
va da doença, e evidenciam as maiores cu
riosidades deste novo capitulo da patholo- 
gia humana.

2. Alterações da conductibilidade. - O as
pecto mais curioso e o mais característico 
da affecção cardíaca é constituído pelas al
terações da conductibilidade, observadas 
em todas as phases evolutivas, desde os 
graus iniciaes, traduzidos apenas na demora 

de conducção do estimulo contractil do nó 
de Keith ao ventriculo, até o bloqueio com
pleto, com independencia entre os rylhmos 
sino-auricular e ventricular.

Sobem a cifra bastante elevada os casos 
clínicos, até agora verificados, com esse 
symptoma, e com segurança podemos affir- 
mar que o conhecimento da trypanozomiase 
americana, nesse particular, veiu abrir á 
physio-pathologia cardíaca um campo novo, 
de indicações valiosas, no qual á abundan- 
cia de factos concretos allia-se a vantagem 
apreciável da unidade etio-pathogenica reco
nhecida. Em outras doenças essas altera
ções têm sido verificadas; em nenhuma, 
porém, com a frequência aqui registrada e 
com os aspectos múltiplos e evolutivos que 
podem ser surprehendidos na trypanozomia- 
se. E de tal modo assim é que poderiamos 
caracterizar essa entidade como a doença, 
por excellencia, das alterações do rythmo, 
e especíalmente do pulso lento.

Em todas as epochas da vida, inclusive 
crianças até de 8 annos, temos verificado 
essas alterações, que não constituem aqui, 
como de regra, apanagio das idades avan
çadas, e dependem exclusivamente de lesões 
dos feixes cardíacos primitivos. Estas regiões, 
quanto o resto do musculo, aliás, são attin- 
gidas pelos processos hisio-paihologicos dif 
fusos, característicos da trypanozomiase; 
nellas, porém, talvez pela sua differenciação 
anatômica e mais elevada hierarchia func
tional, parece haver preponderância daquel- 
les processos, o que se evidencia nas alte
rações do rythmo que discutimos, e em 
outras, ligadas também a anomalias dos 
feixes primitivos.

De principio, a alteração se reVela pelo 
augmento dos espaços ac e PR, o que tra
duz a demora na passagem da onda contra
ctu atravez das vias normaes de propaga
ção. O augmento de ac em muitos dos nos
sos traçados vae até 0,”6, em raros casos 
tem excedido esse tempo. O cardiogramma 
e o traçado radial são ás vezes regulares; 
na maioria dos doentes, porém, a occurren
cia de extra-systoles vem complicar a aryth
mia e tornar o pulso irregular.
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No traçado jugular constitue anomalia 
frequente o aspecto elevado de algumas 
ondas, ou de todas, o que é attribuivel á 
fusão da onda ventricular de um cyclo com 
a onda a do cyclo seguinte.

No que respeita ao numero de batimen
tos cardíacos, este depende, emquanto se 
realizar a passagem das ondas contracteis, 
do compasso sinusal, não sendo influencia
do pela deficiência de conductibilidade.

Na phase evolutiva seguinte da aryth- 
mia, apparece o bloqueio cardiaco parcial, 
traduzido a principio pela falha, periodica e 
espaçada, na transmissão de algumas ondas 
contracteis, e mais tarde pela maior frequên
cia das ondas interrompidas, com estabele
cimento de uma relação entre o numero de 
systoles auriculares e ventriculares (as mais 
das vezes esta relação é variavel entre 3:1 
e 2:1). A razão immediata do apparecimen- 
to de falhas espaçadas na transmissão das 
systoles, nos casos de augmento do espaço 
ac, é variavel, e só podería ser apreciada 
na analyse dos traçados. Muitas vezes aquel
las falhas traduzem, de modo exclusivo, o 
esgotamento da conductibilidade, nenhum 
outro factor nellas influenciando; não raro, 
porém, a demora gradativa na transmissão 
das systoles, determinando o retardamento 
da phase refractaria do ventriculo, inutiliza 
ondas contracteis que, de outro modo, seriam 
aproveitadas e poderíam completar o cyclo 
cardiaco. E ainda outros factores podem ahi 
ir.tervir.

No que respeita á alternancia da rela
ção mais frequente de 3:1 para a de 2:1, 
ou vice-versa, o mesmo raciocínio é appli- 
cavel, e só os casos concretos se prestam a 
explanações nesse sentido. O termo ultimo 
dessas alterações chronotropicas é constituí
do pelo bloqueio completo, com a perma
nência de um rythmo idio-ventricular. Já 
possuimos desse grupo grande numero de 
casos, todos mais ou menos uniformes na 
exteriorização clinica e na evolução dos 
symptomas. E, considerada a unidade etio- 
pathogenica da syndrome, levado ainda em 
conta o pequeno espaço de tempo que nos
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bastou para colher um numero assim eleva
do de observações, em zonas de população 
diffusa, fica evidenciado, de sobra, o alto 
interesse scientifico desse capitulo de patho- 
logia cardíaca.

O numero de batimentos radiaes nos 
casos de bloqueio completo oscillou nas 
immediações de 30, attingindo ás vezes, e 
raramente excedendo, a 40. Abaixo da pri
meira cifra tivemos a opportunidade de ve
rificar em alguns doentes, quasi sempre na 
occurrencia de exercícios mais ou menos 
fatigantes. E a diminuição progressiva do 
numero de batimentos até 5 por minuto, 
foi observada num caso de morte por esgo
tamento da conductibilidade.

Em alguns doentes foi possível acom
panhar a evoiução progressiva da arythmia 
desde seu inicio, com demora apenas na 
conducção, seguindo-se as falhas periódicas 
e raras na passagem da onda, depois o es
tabelecimento de uma relação fixa entre os 
cyclos cardiacos completos e os bloqueiados, 
até, finalmente, o bloqueio completo e con; 
sequente presença do rythmo proprio do 
ventriculo. Cumpre salientar que esta con
dição ultima é a mais durável, representan
do as outras, no caso dessa doença, phases 
transitórias e de passagem do processo, 
sempre evolutivo.

Alguns dos nossos enfermos de bloqueio 
completo teem sobrevivido á arythmia por 
tempo bastante dilatado; na maioria delles, 
porém, a morte foi verificada como resulta
do da affecção.

Entre as características mais notáveis 
dos traçados, nesses casos, figura a irregu- 
aridade frequente, devido á presença de 
extra-systoles. E aliás os batimentos hete- 
rogeneticos de origem ventricular constituem 
symptoma precedendo, muitas vezes, as per
turbações da condratibilidade, o que indica 
alteraçõss prévias de todo o musculo, ou 
dos feixes primitivos, nelle esparsos, locali
zados posteriormente nas regiões conducto
rs.

Os traçados simultâneos do pulso jugu
lar, dos batimentos cardiacos e do pulso
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radial apresentam aqui variantes, todas inci
dindo, mais ou menos, nos aspectos geraes 
verificados em casos similares, de qualquer 
etiologia. E só a apreciação de factos con
cretos poderá fornecer dados semioticos in
teressantes.

De grande valia são outros signaes, 
subjectivos e objectivos, dos casos de blo
queio; reservamol-os, porém, para explana
ções posteriores, e vamos passar ao estudo 
das extra-systoles.

3. Extra-systoles. - A funcção da excita
bilidade é attingida no maior numero, ou 
talvez na totalidade dos casos chronicos da 
trypanozomiase americana.

Os doentes com extra-systoles quasi se 
contam pelo numero de infectados, e tal a 
frequência deste symptoma, que delle faze
mos, com proveito, o melhor elemento para 
avaliar o indice endemico da doença.

Observam-se as contracções extra-systo
licas desde as idades menos avançadas até 
a velhice, e o numero de crianças, nas quaes 
verificámos essa alteração, é bastante eleva
do, o que constitue também uma condição 
peculiar á trypanozomiase. Não são ellas, 
entretanto, observadas nos casos agudos da 
doença, apezar das lesões intensas do myo- 
cardio na phase inicial, quando o parasita 
é encontrado em grande abundancia no 
musculo cardíaco.

Claro fica, dahi, que a extra-systole 
traduz antes um processo de myocardite dif
fusa, e mais se relaciona com alterações fi
brosas dos musculos do que com a inflam- 
mação aguda, verificada no inicio. No que 
respeita a sua origem, esses batimentos he- 
.terogeneticos podem ser referidos ao ventri- 
culo, á auricula e ao nó de Tawara; predo
minate, porém, aqui, como é geral, aliás, 
para esse symptoma, as extra-systoles ven
triculares, observadas em percentagem ele
vadíssima relativàmente ás outras. As extra
systoles auriculares são bastante raras e 
também as de origem nodal.

Cumpre salientar a inconstância do 
symptoma em alguns casos, o que, não raro, 
difficulta sua observação e poderá levar a 

concluir erradamente pela ausência delle. 
No seu apparecimento influenciam, de modo 
predominante, alguns factores, cuja inter
venção deverá ser aproveitada nos casos du
vidosos. Em primeiro lugar a attitude: as 
extra-systoles são frequentes, principalmente 
no decubito dorsal e, muitos doentes, que 
na posição vertical mostram regularidade do 
pulso, apresentam contrações extra-systoli
cas quando deitados.

Vêm depois o esforço, a fadiga, e a 
emoção. Muitas vezes só conseguimos veri
ficar o symptoma determinando movimen
tos forçados ao doente, ou nelle provocan
do súbitas emoções. E apezar da interferên
cia dos factores referidos, não são raros os 
indivíduos nos quaes as extra-systoles são 
periódicas, e só apparecem de quando em 
quando, com phases intercalares de rythmo 
regular.

Variavel, e muito, é a frequência do 
symptoma nos diversos doentes, ou em 
phases differentes de um mesmo caso. As 
vezes as extra-systoles são espaçadas e só 
apparecem de longe em longe, nos traça
dos; outras, porém, apresentam-se com gran
de frequência, repetidas em todos os cyclos 
cardíacos, ou duas no mesmo cyclo, dando 
aos traçados o aspecto clássico de bi e de 
tri-geminismo.

De maior importância é referir a sequên
cia prolongada de extra-systoles, com ausên
cia entre as intercaladas de repouso com
pensador, presente no inicio e terminação 
do agrupamento, o que caracteriza, na 
doença, as ciises de tachycardia paroxysti- 
ca symptomatica. Deste symptoma possuí
mos diversas observações, que registram a 
occurrencia do accesso no momento em 
que tiravamos os traçados; da sua frequên
cia, porém, é possivel ajuizar pelos dados 
anamnesicos de doentes com extra-systoles, 
que referem, de regra, crises transitórias de 
palpitações com batimentos rápidos do 
pulso, e contracções sensíveis e intensamen
te incommodas do coração.

Considerado o momento da phase dias- 
tolica do cyclo, em que apparece a contrac-
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ção extra-systolica, ha que accentuar aqui 
a presença, em muitos casos, de extra-sys
toles interpoladas. Estas, relativamente raras 
nas alterações da excitabilidade em geral 
são aqui bastante communs, o que eviden 
cia ainda a irritabilidade exagerada do mús
culo cardiaco.

Dos traçados de extra-systoles nenhuma 
descripção de conjuncto seria possível, e 
em cada um delles encontramos elementos 
diversos que demonstram a variabilidade ex_ 
trema desse symptoma e sua associação fre. 
quente com outras alterações do rythmo.

Os symptomas subjectivos, simultâneos 
ou consequentes desta alteração do rythmo, 
offerecem apreciável interesse e serão refe
ridos ao seguir.

4. Tachy-systolia auricular. - De obser
vação relativamente mais rara, porém, de 
alto interesse scientifico, são as alterações 
do rythmo traduzidas na tachy-systolia auri
cular (auricular flutter) e na arythmia com
pleta (fibrillação auricular).

Diversos casos possuímos com altera
ções dessa natureza, e nelles as caraderisti- 
cas essenciaes daquellas formas de arythmia 
bem se evidenciam.

A tachy-systolia auricular foi observada 
em diversos grãos de intensidade, cem nu
mero de contracções auriculares variando 
de 170 até 500 por minuto.

Esta ultima cifra é das mais elevadas 
até agora registradas na literatura medica, 
e foi verificada em um caso, que bem de
pressa passou á condição de arythmia com
pleta.

O numero de ondas auriculares, trans- 
mittidas ao ventriculo, foi sempre variavel 
nos diversos doentes que observamos, nenhu
ma relação fixa existindo entre o rythmo 
da auricula e o do ventriculo, em determi
nadas extensões do traçado. Dahi resultou 
a irregularidade do pulso radial e nesse 
facto evidencia-se ainda o alto grão do 
bloqueio cardiaco dos casos de tachy-systo
lia na doença.

As extra-systoles constituem anomalia 
simultânea bastante frequente nos casos que 

discutimos, e da sua presença resulta tam
bém maior irregularidade dos cardiogrammas 
e do pulso radial.

6. Arythmia completa (fibrillação auricu
lar).— Alguns dos nossos doentes exempli
ficam a passagem da tachy-systolia para a 
fibrillação auricular, e outros casos demons
tram, com evidencia, phases intermediarias 
entre as duas alterações do rythmo.

Da arythmia completa as observações 
colhidas foram em numero relativámente pe
queno, considerado o acervo immenso de 
alterações do rythmo cardiaco na doença. 
Os casos pesquizados incidem, mais ou 
menos, apreciados os traçados, na condição 
dassica dessa irregularidade: pulso veneno
so ventricular com ondas de aspecto varia
vel, irregularidade completa de pulso radiál 
e do cardiogramma, sendo possível, ás vezes, 
observar no traçado jugular pequenas ondu
lações, que traduzem o estado fibrillar da 
auricula.

As duas ultimas formas de alterações 
do rythmo expressam, sem duvida na doen
ça, a maior intensidade de processos histo- 
pathologicos do myocardio e indicam ainda 
localizações daquelles processos nas auricu
las, cuja irritabilidade se revela assim aug- 
mentada, até a inefficacia absoluta dos res
pectivos movimentos systolicos.

De principio, a affécção do myocardio 
se revela mais intensa para o lado dos ven- 
triculos, o que é bem evidenciado pelas 
extra-systoles originarias dessas regiões; e, 
quando as alterações do rythmo denunciam 
lesões accentuadas das auriculas, o prognos
tico torna-se desde logo obscuro, conforme 
o demonstra a terminação pela morte, em 
breve tempo, de todos os nossos casos de 
tachy-systolia e de fibrillação auricular. E 
por outro lado, cumpre salientar a relativa 
escassez de observações dessas duas aryth- 
mias, facto em desacordo evidente com as 
lesões intensas e constantes do musculo car
diaco, e com o numero avultado de outras 
alterações do rythmo.

Acreditamos, com os melhores funda
mentos, ser apenas apparente' a frequência
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telcIicamebtd menor Oaquellca a^thaics, dif- 
ficmis Oe serem sutprehenOiOas cca pesquizas 
clinicas mm virtude da extrema gravidade do 
seu etoobFsIicF.

Os doentes Oellas cfaectcdos pouco 
sobrevivem, ou esIõo permanecem mm coc- 
0iãCds mórbidas extremas; e retidos mm seus 
domicílios, escapam á oeeorIubidc0e dm 
observação medica, cca CFsOiãõma Oe cosaos 
trabalhos.

•Ha ainda Oe ictmresscste, co que res
peita aos casos Oê aibtillcãõo auricular refe
ridos, a ausência Oe lmsões vclvulcrma, docn- 
Oo estas, espdcialmendm as mitrams, predo
minam sos factos Oc litIercturc mmdica actual 
sobre maam capitulo Oe nctdiFecthFlogic.

7. Alternância. — O pulso altercacIe figu
ra mm muitas Ocs bossas observações, ccom- 
pcchacdo diversas Ocs referircs-
Suc maior frequência é observada coa casos 
dm exItc-sustolds, osde caracteriza a clter- 
sâscia eost-exIta-systFlica, m osde reeresen- 
Ic quasi sempre uma cosdiçõF transitória, 
desaeeatdci0a após alguns nunlFS do r^hmo 
dominante. RcrcmenIe é observada a clter- 
ccccic como Signal isolado, d soo podemos, 
Oo que observámos, telcciFnct com mssm 
aympIomc, sc fórma cardíaca 0a dFesãC, 
um etFgsFsticF 0dIerminc0F d 0m maior 
gravidade.

Symptomatologia geral da forma car
díaca.

Apezcr Om 1x1.11.1111, variaveis coa 
diversos OomcIes, oa sigscms dc af4
ficção do muFCatdiF bc dryecCFZFmicse 
podem set consi0mtcdFs sumc 0mantieãõO. 
Oe nobjusctF, posIca á matgem as minúcias 
m enccrados cpescs oa factos capitaes, sc 
dxtmtiFtizcãõF 0a fórma cardíaca.

Em primeiro logcr predominam os sig- 
sces de insufficiencm do orgão, OmcuccicOc 
pelos seus elementos hcbituces: baixa Ien- 
soo arterial, congestões cisnmtces, dyspséa. 
fadiga Om esforço, edemas, etc., tudo expres
sando o esgotamento progressivo dc cntivi- 
Ocde cardiacc. De Ices elmmestoa o edema
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merece tdaetdbcic especial, no que respeita 
o smu csemcdF.

Raro verificamos àqui, mmamo coa casos 
Oe cafmcãõo mais istessc Oo myFcctOiF, cs 
grandes icailttcçCms observadas so brightis- 
mo. Oa mdmmca desses ncaFa soo relctivc- 
meste lmcms, o que se relaciona, smm duvi
da, com cusêccic Oe alterações recces, e 
por isso, Om nFsdiãões tóxiccs istmsacs, limi- 
IcnOo-sm c ecthFgesic Ocs inailItaçCms, sc 
rodcça, ease^ctatmdstd á fraqueza Oo mus
culo cardiaco.

As grccdea infiltrações generalizadas só 
Se observam sc phase terminal Oe alguca 
ncaFs, relctivcmenIm tctFS, Om asystolia ccr- 
diaca. E mesmo sa Fcnuttencic Oe morte 
cgosicc, por esftcdoenimestF progressivo Oo 
muonct0iF, oa mOemca bõo ae apresentam 
com c dxddssõF daquelles Om origem rmccl.

Como signal physiCo Oe grcsde frequên
cia, cumpre referir o augmento Oe cFlomm 
do coração. Em qualquer Ooa grupos refe
ridos dm crythmics, ease signal é FbsetccOF, 
orc traduzindo c hypertrophic Oo musculo, 
orc c dilctcçõF Oe suca cavidades, ou ca 
Ouca cFsdiçCma simultâneas. E ainda como 
sigscma cardíacos devemos referir oa sopros 
Oe insuaficiennic valvular relativa, o abafa
mento dm bulhas, sobretudo Oo primeiro 
tom, ca clIetcãõms dc isIensidcOm m amplitu
de Oo choque dc ponta, etc.

Outros sigccms ehuaicFS, nctOicnFa e 
circulatórios, Fcnottem com frequência m de
veríam merecer cItenããF; ^1^, porém, 
cuidar Oe alguns sumedFmas SfbjecticFa mais 
nctcctmtistinFS, especUlaeste dcquellea relc- 
rioscdFa Om modo directo com ca fôrmas 
diversas Oc ^^1^, ou melhor, com ca 
lesões do muFcardio:

O avexame; E’ msac c expressão eFeo- 
lcr com que sabem oa Oodstds caracterizar 
phebFmesFa subjectivos, amm Ouvidc de ori
gem circulatória, d qum figuram sc cscmne- 
sm dm numerosos casos clinicos, pouco impor
ta c forma Oc Nõo existm usiaFt-
midcde soa factos nFmetehesdidos sob 
aquellc denominação; d cão seric eFSsícel, 
por isso, referil-os c uma pathogenic unicc-
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De modos vários traduzem os doentes 
os phenomenos subjectivos que experimen
tam, e que constituem o avexame. alguns 
qneixam-se de angustia precordial, de uma 
constricção originaria do epigastrio ou do 
precordio, ascendente para a garganta, onde 
é mais intensa, e occasionando phenomenos 
de dyspnéa e de oppressão, não raro se
guidos de desfallecimento, de estados verti
ginosos transitórios. Outros referem um mau 
estar indefinivel, com percepção incommoda 
dos batimentos cardiacos, rápidos ou lentos 
(baticum do coração: sensações penosas 
para o lado do epigastrio, do larynge, acom
panhados de difficuldade respiratória, etc. 
E grande numero de doentes, finalmente, 
apenas accusa o avexame, sem poder defi
nir ou localisar as sensações que o consti
tuem.

Qual, portanto, o valor semioliogico 
exacto daquella expressão? Deveremos rela- 
cional-a com algum mechanismo cardiaco 
determinado e encontrar ahi sua interpreta
ção pathogenica verdadeira? Seguramente 
não. Avexame nada traduz para o semiolo- 
gista, porque tudo traduz para o doente. Na- 
quelle vocábulo ficam incluídas as sensações 
mais variadas, todas de origem circulatória, 
porém sem a uniformidade necessária para 
que possam ser reunidas numa definição de 
conjuncto.

Nenhuma duvida pode existir no que 
respeita ás relações de taes phenomenos 
com os processos de myocardite, e com as 
diversas formas de arythmia da doença. O 
avexame não constitue uma novidade noso- 
logica; apenas reproduz aqui, em larga es
cala, signaes subjectivos bem conhecidos em 
cardiopathologia e ligados ás diversas aryth- 
mias do coração.

Na doença, aquellas sensações se rela
cionam, muitas vezes, com as extra-systoies, 
e traduzem as consequências circulatórias 
da pausa compensadora, isolada, ou asso
ciada á percepção incommoda do batimen
to extra-systolico. Podem ainda ser devidas 
ás crises de tachycardia symptomatica, ás al- 
erações de aonduatibilidads e a outras das 

arythmias observadas. E nem podem ahi 
parar as condições pathogenicas do avexame, 
isto é, dos symptomas subjectivos, mais ou 
menos penosos, referidos pelo doente. Um 
de nós acredita na interferencia de lesões 
dos nervos sensitivos intracardiacos e in
tenta pesquizas visando esclarecer esse 
ponto. E, aliás, cumpre accentuar, o avexa- 
me, ou as sensações que lhe correspondem, 
são muitas vezes accusadas mesmo na au
sência de arythmias apreciáveis.

/Is palpitações constituem outro sympto- 
ma de grande frequência na fórma cardíaca 
da doença. Apresentam-se quasi sempre em 
crises de pouca duração, subitamente inicia
das e desapparecidas, e trazem aos doentes 
sensações das mais penosas. Nem sempre 
as palpitações se relacionam com o rythmo 
accelerado do coração; muitas vezes appa- 
recem com numero normal, ou mesmo dimi
nuído, de batimentos cardiacos e de pulsa
ções radiaes. Expressa esse symptoma a per
cepção incommoda dos batimentos do co
ração, e, por isso mesmo, não se relaciona 
directamente com as diversas modalidade de 
arythmias, senão com os processos anatômi
cos que as determinam.

As palpitações nos doentes que obser
vamos surgiram sem qualquer determinismo, 
em repouso ou movimento, despertadas ás 
vezes por pequeno esforço ou por súbitas 
emoções. E desappareciam também sem uma 
razão immediata.

Claro fica a caracterização de tachycar- 
dia-paroxystica symptomatica, tanto mais 
admissível quando nos traçados, em algumas 
crises tachycardiacas, foi possível surprehen- 
der o inicio ou terminação por extra-sysfole.

As tonteiras constituem outro symptoma 
de grande frequência, accusadas em diver
sos gráos, ora limitadas á simples obnubi- 
lações transitórias, ora mais intensas, acom
panhadas de estados vertiginosos com perda 
de conhecimento.

Em qualquer das formas de arythmia é 
observado esse symptoma; sua maior fre
quência, porém, relaciona-se com as alfera- 
ções circulatórias occasionadas pela extra
systole.
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Ao lado das tonteiras, e como sympto- 
mas nervosos da forma cardiaca, figuram os 
ataques syncopaes e convulsivos. Estes po
dem ser observados em diversas das aryth- 
mias estudadas, expressando a deficiência 
de irrigação dos centros nervosos, por ellas 
determinada. Entretanto, é nas alterações da 
conductibilidade que taes symptomas melhor 
se caracterizam e ahi completam a syndro
me de Stokes-Adams.

Nos doentes com bloqueio cardíaco, os 
symptomas nervosos apresentamse muito 
frequentes, em qualquer das phases da 
arythmia, tanto nas iniciaes, quanto ainda 
no bloqueio completo. E não podemos aqui, 
no grande numero de casos que possuímos, 
conffrmar a maior intensidade de taes 
symptomas nas phases que antecedem o 
estabelecimento do rythmo idio-ventricular.

As vertigens, os ataques syncopaes, as 
convulsões, foram verificadas nos doentes 
de bloqueio parcial e total, talvez em per
centagem um pouco mais elevada nos pri
meiros, porém, presentes em todos os está
dios da arythmia.

Cumpre, nesse ponto, accentuar que o 
numero de batimentos ventriculares, nos 
casos de bloqueio completo, experimenta 
frequentes variantes, sem duvida relaciona
das com as alterações de excitabilidade do 
musculo. De 40 pulsações no minuto, e ás 
vezes mais, o compasso do rythmo idio-ven
tricular passa a 30, ou mesmo menos, o que 
pode fundamentar a frequência de sympto
mas nervosos nos casos dessa natureza.

Outros signaes poderíam ainda figurar 
aqui, si quizessemos respigar o grande nu
mero de observações da fôrma cardiaca, que 
possuímos; preferimos, porém, desde logo 
esboçar outros assumptos.

Evolução
No que respeita á evolução clinica da 

forma cardiaca devemos affirmar ser esse o 
aspecto da doença que occasiona maior le- 
thalidade.

A percentagem de morte na fôrma car
diaca é relativamente muito elevada ; apesar
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disso, grande numero de casos permanece 
em estado de tolerância durante longos 
annos, capazes os affectados de uma vida 
de trabalho, embora mais ou menos accen- 
tuada a insufficiencia do coração. E isso, de 
acordo com as nossas observações, pode 
ser verificado em quasi todas as fôrmas de 
arythmias, exceptuadas a tachysystolia e a fi- 
brillação auricular, cujo prognostico se nos 
afigura de maxima gravidade, e cuja sobre- 
vida prolongada não acreditamos possível. 
De modo geral, podemos estabelecer como 
progressiva a marcha da affecção cardiaca 
na doença. Não ha ahi qualquer possibilida
de de regressão, e os doentes, de modo 
mais ou menos rápido, caminham para a 
morte.

Mor^to na doença

Morte súbita e morte agonica.
A morte súbita constitue o apanagio 

das regiões de trypanozomiase endemica. Ti
vemos opportunidade de verifical-a em diver
sos casos da fôrma cardíaca, na séde de 
nossos trabalhos, e mais faliam de sua fre
quência as referencias unanimes dos habi
tantes de taes regiões, onde grande numero 
de famílias lastimam a morte súbita de um 
ou de vários membros.

I Fallecem os indivíduos, não raro, em 
I plena moddade e no gozo de uma condi- 
i ção hygida apparente, em phase de tolerân

cia da affecção cardiaca. Muitos delles mor
rem no trabalho habitual, sem uma razão 
immediata que fundamente a occurrencia; 
outros, porém, veem a fallecer no momento 
de um maior esforço, de uma fadiga, ou 
de outro incidente, capaz de esgotar a defi
ciente energia do rnyocardio. Os factos dessa 
natureza são bastante numerosos e eviden
ciam de sobra a intensidade dos processos 
pathogenicos da doença. E não sabemos de 
outra condição, em pathologia humana, que 
occasione a morte súbita em percentagem 
tão elevada quanto o faz a tripanozomiase 
americana.

Qual o mechanismo exacto dessa morte? 
Poderemos determinal-o com segurança para 
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a generalidade dos factos? E será, sempre 
o mesmo para todas as occurrencias dwsa 
ordem? Na explanaçüo desse mechanismo 
devemos notar, em primeiro logar, ser obser
vada a morte subHa em qualquei- das fôrmas 
de arythmia, o que difficulta, de algum 
modo, sua interpretação exacta. Por outro 
lado, cumpre lembrar que ás mais das vezes, 
os doentes apresentam simultâneas diversas 
fôrmas de arythmias, e que são raros os 
casos com uma alteração exclusiva do ryth- 
mo. E, si assim é, poder-se-ia admittir a 
unidade daquelle mechanismo, uma vez re
conhecida a occurrencia do facto numa das 
arythmias mais frequentes? Ora, destas ulti
mas a arythmia por extra-systole é, sem du
vida, a que se repete no maior numero de 
doentes, associada a outras fôrmas de alte
rações do rythmo. Poderá a morte súbita 
depender na doença das extra-systoles e 
destas exclusivamente? Devemos lembrar 
que as pausas compensadoras das contra- 
cções extra-systolicas, e a sua inefficacia nos 
effeitos da propulsão do sangue, occasio- 
nam, decerto, profundos embaraços circula
tórios, que determinam, não raro, tonteiras. 
vertigens, com perda de conhecimento, ata
ques syncopaes, etc. Na doença, conforme 
amplamente o demonstra acervo immenso 
de observações cardíacas que possuímos, 
são profundas as alterações de excitabilida
de do myocardio e, resultantes daquellas, 
as extra-systoles se apresentam as vezes 
muito frequentes, repetidas 2 ou 3 vezes 
num mesmo cyclo cardíaco. Dahi advêm, 
em muitos casos, profundas alterações circu
latórias para o lado dos centros nervosos 
do proprio myocardio, capazes de fundamen
tar a morte súbita. Essa é uma hypothese.

E outra nos occorre, desde logo, tam
bém fundamentada em factos, talvez mais 
de acordo com a physio-pathologia cardia
ca. A fibrillação auric^uar, foi verificada na 
doença e, acreditamos, não constitue um 
processo raro, senão de verificação relativa
mente menos frequente. Emquanto limitada 
á auricula, aquella alteração não impede a 
efficiencia circulatória; propagada, porém, | 

que o seja ao ventriculo, desde logo, occor- 
rerá o desequillbrio da circulação, e, con
sequência delle, a morte rapida- Será assim 
na fôrma cardíaca?

Raciocinemos com brevidade:
A frequência de extra-systoles ventricu

lares, e a sua repetição 2 e 3 vezes no 
mesmo cyclo cardíaco, expressam uma irri
tabilidade do myocardio ventricular, condi
ção bem próxima daquella provocada expe
rimentalmente e traduzida no estado fibril
lar do musculo. Um gráu além, no proces
so histo pathologico, e a excitabilidade do 
ventriculo attingirá talvez condição similar 
á da auricula, com o desíquilibrio terminal 
do respectivo rythmo. Aliás, temos oppor- 
tunidade de exhibir traçados em que as ex
tra-systoles ventriculares, em numero até de 
7, e todas abortadas, se repetem num mes
mo cyclo cardíaco. E essas contracções ex
tra-systolicas ahi se apresentam de tal modo 
fracas que se assemelham a simples tremu- 
lações do musculo, de todo inúteis na me- 
chanica circulatória.

Devemos, desde logo, referir a hypothe
se de Mac WILLIAM, que fundamentou o 
nosso raciocínio, e na qual a morte súbita 
nas intensas desordens do rythmo seria ex
plicável pela fibrillação do ventriculo.

Morte agonica.

Aqui, com maior frequência, o facto 
essencial é a insufficiencia progressiva do 
myocardio, da qual resulta a asystooia. Esta 
é de origem principalmeute cardíaca e na 
sua occurrencia não participa o apparelho 
renal, cujas funcções, de regra, são pouco 
ou nada atingidas na doença. E desse modo 
morre o maior numero dos doentes da fôr
ma cardíaca, em asystolia aguda ou chroni
ca, ás vezes por dilatação rapida dos ven- 
triculos, outras por esgotamento progressivo 
do musculo.

Outro aspecto da morte agonica é obser
vado pela diminuição dos batimentos idio- 
ventriculares, com largas pausas diastolicas. 
Observamos um facto dessa natureza, no 
qual o rythmo ventricular foi cahindo de
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modo lento até o mínimo de 5 pulsações 
por minuto, ou sejam pausas diastolicas de 
12 segundos.

São essas as condições mais communs 
da morte na fôrma cardiacs.

Só considerámos os factos de maior fre
quência, e deixámos á margem outras occur- 
rencias possíveis, taes sejam os accidentes 
mortaes nas crises de tachycardia sympto
matica, nas deficiências de conducttbilidade, 
com bloqueio parcial, nas profundas altera
ções de contractibilidade, etc. A morte poderá 
ahi resultar de condições varias, além das 
mais frequentes. E não custa assim admit- 
tir, quando sabemos das lesões intensas que 
attingem o musculo cardíaco.

Influencia da atropina sobre as alterações do 
rythmo cardíaco na doença.

Foram muito interessantes os resultados 
das experiencias, praticadas por um de nós 
e relativas á acção da atropina nas arythmias 
da doença. Conclue-se dahi, tendo como base 
grande numero de casos, ser muito accen- 
tuada a acção dromotropica daquelle reme- 
dio, e muito pequena, inappreciavel mesmo, 
em muitos casos, a sua acção chronotropica 
habitual. Verifica-se assim, de algum modo, a 
dissociação physiologica das fibras do vago, 
actuando a atropina, de modo predominante, 
sobre aquellas que interferem na conducti- 
bilidade do musculo cardíaco.

Foram assumpto de experiencia diver
sos casos de bloqueio parcial e muitos de 
extra-systoles.

No bloqueio completo foi nulla a acção 
dromo-tropica do remedio e a independên
cia entre os rythmos sino-auricular e ventri
cular permaneceu inalterada. Nos mesmos 
casos, a acção chronotropica se fez sentir de 
modo pouco intenso e muitas vezes no sen
tido negativo, isto é, occasionando o effeito 
paradoxal de diminuir o numero de bati
mentos da auricula.

De maior interesse foram as experien
cias relativas ao bloqueio parcial. Neste 
caso, foi notável a acção electiva da atropi
na sobre a conducttbilidade. Na maioria dos 

casos experimentados o remedio actuou re- 
gularisando o rythmo, isto é, normalisando 
a conducção deficiente. E quanto á acção 
chronotropica, essa ou foi inappreciavel ou, 
ás vezes, exercia-se no sentido negativo, di
minuindo o numero de batimentos auricu
lares.

Como interpretar esse restauramento da 
conducção pela atropina, nos casos de blo
queio cardíaco? Dever-se-á admittir, dahi, a 
origem nervosa das alterações da conducti- 
bilidade? Não. A natureza muscular de taes 
alterações é de toda evidencia e vem de- 
monstfada na verificação directa das lesões 
do myocardio. Além disso, os casos de blo
queio completo, que representam apenas 
um gráu mais avançado da arythmia, e cuja 
etio-pathogenia é idêntica á daquellas, não 
se modificaram pela acção da atropina, o que 
exclue a natureza nervosa exclusiva da per
turbação do rythmo.

Nenhuma duvida pôde existir sobre a 
unica interpretação possível dos resultados 
referidos: as lesões do feixe de HISS tornam- 
n’o mais excitável, e dahi resulta o augmen- 
to do tonus physiologico do vago, com as 
consequentes alterações da conducttbilidade, 
corregiveis pela atropina. Mais intensas 
aquellas lesões, a atropina não actuaria no 
mesmo sentido, porque ahi o bloqueio já 
independente da acção nervosa está liga
do exclusivamente ao processo histo-patho- 
logico do musculo.

Aliás, a influencia de alterações anatô
micas do feixe conductor, nos effeitos inhi- 
bidores do vago, vem demonstrada nas ex
periencias, relátivas á acção da digitalis, 
embora em sentido antagônico ao referido 
para a atropina.

A digitalis, segundo MACKENZIE, ne
nhuma acção exerce sobre a conductibilida- 
de de corações normaes; dada, porém, a 
presença de lesões do musculo, aquelle re
medio, mesmo em dóse therapeutica, actua 
augmentando 0 tempo de conducção do es
timulo sinusal para o ventricnlo, chegando 
a produzir o bloqueio parcial. Não conhe
cemos caso algum referido de bloqueio total 
digitalico no homem, pelo que, sobe de im-
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portancia uma unica das nossas observações, 
na qual a. acção da digitalina crystallisada 
determinou o apparecimento de um bloqueio 
total com os symptomas nervosos da syn
drome. Suspenso o uso do medicamento, o 
bloqueio total se transformou em bloqueio 
parcial e o numero de pulsações radiaes 
passou de 35 para 50. Simultaneamente de- 
sappareceram os symptomas nervosos e se 
attenuaram outros signaes morbidos, ligados 
ao bloqueio. Houve, portanto, nesse caso, 
e pela acção da digitalis, augmento conside
rável do tonus vagai sobre o feixe de HISS 
lesado. Cessado o uso do remedio, a funcção 
dromotropica alterada voltou ao estado an
terior.

Menos facil de interpretar é, sem duvi
da, esse effeito paradoxal da atropina sobre 
a funcção chronotropica, especíalmente apre
ciável nos casos de bloqueio parcial.

Factos similares veem referidos na litte- 
ratura medica, em casos de altérações do 
rythmo cardíaco; nelles faltam, porém, inter
pretações acceitaveis, e não possuímos tam
bém elementos que possam fundamentar hy
potheses explicativas daquelle phenomeno.

No que respeita á influencia da atropi
na sobre a extra-systole, embora praticadas 
em grande numero de casos as nossas expe
riências, nada podemos affirmar de decisivo. 
Nada podemos affirmar pela occurrencia de 
factos negativos que traduzem a ausência de 
qualquer acção do medicamento, ao lado de 
outros, nos quaes o rythmo foi regularisado. 
Além de que, è sabida a inconstância dos 
batimentos extra-systolicos, muitas vezes de- 
sapparecidos durante longos períodos, mes
mo em casos clínicos nos quaes é maior a 
sua frequência.

Allorythmias.

Nos traçados da fórma cardíaca da 
doença encontrámos anomalias de rythmo 
que se repetem de modo regular e periódi
co, assim occasionando aspectos uniformes, 
que podem ser reunidos sob a denominação 
geral de allorythmias. Na sua genese figu
ram diversos factores e nisso reside princi

palmente o interesse de procurar reconhecer 
as condições que as determinam.

Os mais característicos de taes aspectos 
são o bigeminismo e o trigeminismo que 
podem resultar, no mesmo caso, ou em casos 
differentes, de alterações diversas, isoladas, 
ou combinadas, do rythmo cardiaco. O bi
geminismo, as mais das vezes, resulta de 
extra-systoles, que se succedem em todos 
os cyclos cardiacos e o trigeminismo de 2 
contracções extra-systolicas; além disso, 
ambos os aspectos podem depender de alte
rações da conducttbilidade, ou destas asso
ciadas ás contracções extra-systolicas. E só 
a analyse de cada traçado poderá, nos casos, 
concretos, determinar as ligações entre a 
allorythmia e os factos que a occasionam.

Além destes, outros aspectos de alloryth
mia encontrámos nos quaes as irregularida
des são periódicas e ligadas a condições di
versas, quaes sejam a fibrillação auricular, 
a interposição de extra-systoles, que se suc- 
cedern rythmicamente. Taes factos veem 
exemplificados em alguns dos nossos traça
dos e nelles poderão ser, facilmente, referi
dos a sua semiologia.

Assim descripta, em seus traços essen- 
ciaes, a fórma cardíaca da doença, fica bem 
evidente o interesse desse capitulo novo 
da pathologia humana e patenteada a alta 
curiosidade pathogenica da nova trypanozo
miase, nessa feição clinica. Claro está que 
o assumpto, nem de longe, fica esgotado 
nessa primeira descripção summaria da fór- 
ma cardíaca; muito ha ahi que respigar, 
na interpretação dos elementos semioticos 
adquiridos e no conhecimento exacto de 
outras condições cardíacas da doença.

As observáções clinicas apresentadas e 
que representam pequeno numero seleccio- 
nado do grande acervo de casos estudados, 
evidenciam, na uniformidade da syndrome 
cardiaca nellas manifesta, a unidade etiologi- 
ca do processo morbido localisado no mus
culo cardiaco.

Essa condição da doença na qual pre
dominam, sobre quaesquer outros, os sympto
mas cardíacos, é generalisada nas zonas de 



470 Coletânea de Trabalhos Científicos

trypanozomiase endemiía, e ahi observada 
com intensidade e extensão maximas, cons
tituindo assim a característica clinica por 
excellencia da trypanozomiase americana.

Não ha como contestar a razão etiologi- 
ca de todas as observações clinicas aqui 
apresentadas, embora de. muitos doentes não 
tenha sido feito nem o diagnostico parasi- 
tario nem a verificação necroscopica.

Nos casos em que foi possível a necrop- 
sia, em numero já bastante elevado, a symp- 
tomatologia bem estudada era de todo ponto 
idêntica a dos casos aqui referidos, o que 
autorisa admittir com segurança absoluta e 
razão scientifica irrecusável, a etiopathogenia 
dos numerosos casos clínicos que possuimos 
da fórma cardíaca. Além de que, a localisação 
do parasito no’ musculo cardíaco é occurren- 
cia constante nas infecções pelo Trypanozo- 
ma Cruzi, não só no homem como nos ani- 
maes de laboratorio.

E de outro lado os estudos histo-patho- 
logicos mais recentes do Prof. CROWELL 
revelaram lesões, por elle consideradas ca
racterísticas da acção do parasito sobre o 
myocardio, em processos chronicos.

Releva salientar que os estudos deste 
Prof, demonstraram lesões bem localisadas 
nos feixes cardíacos primitivos, que justifi
cam as anomalias de rythmo reveladas pela 
semiótica.

OBS. N. 1.

lnsuficiencia cardíaca. Bradycardia total. 
Arythmia dos seios.

José Pereira — branco, 21 annos, traba
lhador, solteiro residente em Santo Antonio 
da Lagôa.

Tem sido sempre forte, não havendo 
referencias a estado inorbido anterior. Ha 
pou.-os mezes tem fadiga, canceíra, pelo es
forço. Vem á consulta, porém, pelo delirio 
nocturno.

Apparencia forte, musculoso, bem cons
tituído. Ausência de signaes subjectivos.

Area cardíaca augmentada; a ponta bate 
no 5° espaço, para fóra da linha mamilhr.

18----------

I Bulhas bem audíveis, não havendo sopro. 
Pulso arythmico, batimentos ora lentos ora 
rápidos, simulando ás vezes batimentos ex
tra-systolicos. Numero de pulsações por mi- 
nuto:-deitado 50, de pé 82. Tmx. -1140.

Figado um pouco augmentado. Baço não 
augmentado.

Gânglios cervicaes e inguinaes um pouco 
enfartados.

Thyreoide hypertrophiada.

Traçado n. 1

O traçado radial e o cardiaco mostram 
os batimentos de compasso variavel, haven
do pausa decrescente do primeiro ao quarto 
cyclo; a pausa diastolica augmenta subita
mente do 4° para o 5» cyclo, e diminue de 
novo gradualmente até o 7o. O sétimo reto
ma a mesma successão de augmento súbito 
da phase diastolica com diminuição gradual 
de 4 em 4 batimentos.

As diastoles longas não são porém, 
exactamente eguaes entre si, nem as breves, 
o que torna o pulso muito arythmico.

A amplitude da onda do pulso é pro
porcional á duração da pausa anterior.

A analyse do traçado venoso mostra 
que as ondas auriculares apresentam a mes
ma irregularidade em sua successão, sendo 
o rythmo auricular o que é primitivamente 
alterado. O espaço a c é normal, não haven
do alteração da conductibilidade.

A successão regular das phases diastoli- 
cas longas e breves de 4 em 4 batimentos 
mostra a origem respiratória da arythmia, 
embora o traçado não registre as oscilações 
do rythmo respiratório. O pulso é de bra
dycardia total, com 50 batimentos por mi
nuto.

OBS. N. 2.

Bradycardia total.. Mal de engasgo

Aristides Siiva -preto, 23 annos, soltei
ro, residente em Santo Hipolito. (Perto de 
Lassance).

Exame em 23-VI-916.
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Procurou o Hospital por causa de um 
entalo de que soffre ha 4 annos. Após uma 
febre, que o atacou por 15 dias mais ou 
menos, foi que começou a sentir o entalo.

O entalo consiste na difficuldade em de
glutir alimentos solidos ou liquidos; o bolo 
alimentar “custa a descer”, “vai parando 
pela guela” e a deglutição é dolorosa, ha
vendo ás vezes espasmos dolorosos depois 
da deglutição. Ha, por vezes, regurgitação 
em meio da deglutição. O entalo não é per
manente, antes irregularmente periodico : ás 
vezes engole bem, liquidos ou solidos, ora 
tem necessidade de tomar um pouco d'agua 
após cada bocado para poder deglutil-o, ora 
tem o entalo com a propria agua. Alguns 
alimentos como angú, feijão, e alimentos 
apimentados provocam quasi certamente o 
entalo, não assim as farinhas.

O appetite é conservado, mas sente ca
lores no estomago que melhoram com goles 
de agua fria.

Ha cerca de um anno sente fadiga facil, 
que se acompanha de batedeira, com qual
quer esforço.

Queixa-se tambem de fraqueza e dores 
nas pernas, e dores vagas e pouco intensas 
pelo corpo.

Ás vezes tem vomhos alimentares, quando 
é obrigado a beber muita agua para corrigir 
o entalo.

Não accusa outros antecedentes mórbi
dos senão accessos de febre, sendo o pri
meiro ha 6 annos, e o ultimo ha cerca de 
2 mezes.

E' um indivíduo bem desenvolvido de 
apparencia forte. Notam-se na região paroti- 
diana de ambos os lados massas moles, ta
manhos como amêndoas, parecendo depen
dentes de hypertrophia das porotidas. Refe
re o doente que estas massas ora augmen- 

tam, ora diminuem de volume.
Coração não augmentado de volume, 

batendo a ponta a 7 ‘/r cents, da linha media, 
e sua borda direita a 3 centímetros da mesma 
linha. Bulhas claras. Segunda bulha augmen- 
tada e desdobrada no fóco pulmonar. Pulso 
ten^ contando-se 44 pulsações deiíado, e 
52 de pé, acompanhando os batimentos car-

19--------

díacos. Depois de pequeuo exercício: 70. 
Prova de Katzenrein positiva. Tmn. 75. Tmx 
115.

Figado não augmentado. Baço um pou
co augmentado, não doloroso á pressão.

Thyreoide augmentada, com kysto me
diano do tamanho de uma noz, e kystos la- 
teraes menores.

Gânglios inguinaes um pouco augmen- 
tados.

Systema nervoso: negativo. 
Intelligencia de nivel baixo.
Exame da deglutição aos raios X. O 

leite de bismutho era deglutido bem, mas 
uma pasta de fubá e bismutho era degluti
do muito lentamente, parando em alguns 
pontos por espasmo do esophago, acompa
nhado de sensação desagradavel e de dor. 
O espasmo era mais forte ao nivel do car
dia e o doente referiu este facto pela ex
pressão “o estomago não quer deixar entrar.”

Traçado n. 2 e 2a.

I) Pulso de bradycardia total como 
mostra a marcação do traçado venoso e ju
gular.

O espaço a c não está augmentado; o 
rythmo dominante é regulado pelas ondas 
auriculares. No traçado venoso desenham-se 
bem as ondas b de Hirschfelder.

A compressão súbita dos olhos produz 
uma parada do pulso de 5 segundos e qua
tro décimos.

II) E' um traçado de bradycardia total 
idêntico ao anterior, que mostra o effeito 
da compressão lenta dos olhos.

O pulso tornou-se muito mais raro, per
sistindo a acção retardadora depois de ces
sada a compressão. E' interessante notar 
que, cessada a compressão, o ventriculo 
continua a bater com o seu rythmo proprio, 
rythmo idio-ventricular, independente do 
rythmo auricular, mais lento, e cujas ondas 
se assignalam na phase systolica ventricular 
por elevações muito agudas. Os batimentos 
auriculares vão se accelerando pouco a 
pouco, até dominar o rythmo. O ultimo 
battimento do traçado já é do rythmo auri- 
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cular. No penúltimo as ondas a e c appare- 
cem fundidas.

Isto mostra que se a acção depressora 
da excitabilidade que exerce a compressão 
occular influe sobre todos os pontos em 
que se originam as contracções cardiacas, 
ella é muito mais intensa sobre as origens 
sino-auriculares que sobre os pontos de ori
gem do rythmo idio-ventricular.

QBS. N. 3.

Tachycardia simples. Palpitações. Ave
xame.

Qaldina do Nascimento, preta, 30 annos, 
residente ém Lassance.

Exame em
Antecedentes sem grande significação 

dizendo-se sempre forte até a moléstia actual, 
não tendo soffrido outras perturbações senão 
as que acompanham a gravidez. Teve 3 filhos 
sendo um prematuro de 7 mezes.

Ha cerca de 3 mezes que está doente; 
inappetencia, sensação de plenitude gastrica 
depois da ingestão de .alimentos, mesmo em 
pequena quanttdade; digestões más. Fadiga 
facit, com avexame, “aborrecimento no co
ração” e afflicções. Palpitações, com bati
mentos rápidos que duram ás vezes 1 hora 
e se acompanham de avexame.

Traçado n. 3 e 3a.

I) Tomado durante uma crise de palpi
tações. O traçado é perfeitamente regular, 
apenas de rythmo accelerado 120 pulsações 
por minuto. Não foi possível apanhar a trans- 
sição deste rythmo para o mais lento do 
traçado 3a que acompanhou o desappareci- 
mento das sensações subjectivas de palpita
ção e avexame.

Não é possível dizer si a maior frequência 
é por extra systoles auriculares ou por sim
ples acceleração do rythmo normal.

OBS. N. 4.

Tachycardia. Palpitações. Avexame.

Flauzina Pereira, preta, 25 annos, resi
dente em Lassance.

20  

Vem á consulta por causa de batimen
tos cardiacos fortes e incommodos, que se 
acompanham de “avexame”. Assusta-se fre
quentemente, sustos não motivados, com pal
pitações e avexame.

Ha mais de um anno soffre estas pal
pitações que são muito incommodas. Signaes 
de leve insuffiencia cardíaca. O coração não 
está augmentado — Bulhas cardiacas claras, 
sem sopro.

Thyreoide augmentada em massa, com 
bocio regular.

Durante as palpitações os batimentos 
cardiacos são frequentes e violentos, abalan
do a parede thoracica, os movimentos respi
ratórios também são mais frequentes, e a 
respiração um pouco anciosa. Não foram 
notadas falhas do pulso nem durante as pal
pitações nem nos intervallos. O traçado re
gistra, porem, uma extra-systole no fim de 
um accesso de palpitações.

Traçado n. 4.

Traçado tomado na phaze final de um 
accesso de palpitações. Vê-se uma extra-sys
tole ventricular, mas não foi possível-tomar 
traçados que indicassem a verdadeira natu
reza dos batimentos durante as palpitações.

OBS. N. 5.

Arythmia extrasystolica. Insuffliencia car
díaca. Morte em asystolia.

Raymundo Mendes, branco, 17 annos, 
residente proximo a Lassance.

Soffre de palpitações, fadiga facil, e ver
tigens que se acompanham quasi sempre de 
perda dos sentidos.

Emagrecido. Não ha edemas. Signaes 
de insufficiencia cardíaca. Pulso arythmico, 
com batimentos ás vezes em grupos bige- 
minos ou trigeminos. Numero de batimen
tos cardiacos-84-superior ao das pulsa
ções radiaes- 73 — porque nem todas as ex
tra-systoles se apresentam no pulso. Tensão 
maxima 105.

Thyreoide hypertrophiada principalmen
te em seu lobo medio. Numerosos gânglios 
cervicaes.
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Este doente foi hospitalizado, durante 
uma crise de asystolia cardiaca. Apresentou 
então edema generalizado, intensa dyspnéa, 
congestões visceraes, vindo a fallecer em 
colapso cardíaco.

O exame histo-pathologico revelou, 
nesse doente, focos parazitarios e lezões in
tensas do myocardio (exame feito pelo Dr. 
CROWELL).

OBS. N. 6.

Extra-systoles ventriculares. Insufficien
cia cardiaca. Palpitações. Avexame.

Maria Alves, parda, 23 annos de edade, 
casada, residente em Pirapóra.

Tem tido accessos de febres iniermiiien- 
tes e ha pouco teve arthrite do punho, de
pois de uma jnfeeção gonococcica, da qual 
se curou.

Ha algum tempo que sente excitabili
dade nervosa, palpitações e fadiga ao esfor
ço. Dyspnéa nocturna com palpitações. Estes 
symptomas se têm aggravado nos últimos 
15 dias, tendo tido também dores gastricas, 
enjôo, e salivação abundante. Palpitações 
com “avexame” quasi constante. Batimen
tos precordiaes violentos com choque da 
ponta muito accentuado. Erectismo cardíaco. 
Ponta batendo no 4° espaço intercostal a 
7 >/2 cents, da linha média; borda direita a 
3 '/z cents, da mesma linha, não havendo 
augmento da areá cardiaca. Primeira bulha 
abafada; segunda desdobrada com accen- 
tuação pulmonar. Não ha sopro. Batimentos 
das veias do pescoço muito visíveis.

Pulso amplo e instável, accelerando-se 
com qualquer emoção. Arythmia extra-sys- 
tolica. Numero de pulsações variando de 
96 a 85 no decubito, sendo mais numerosas 
as extra-systoles com o pulso mais accele- 
rado. De pé o numero de pulsações eleva- 
se a 100, e a 108 com pequeno exercício. 
Tmx—140.

Figado não augmentado.
Baçç-um pouco augmentado.
Thyreoide augmentada, com leve exo- 

phtalmia,

Gânglios das pleiades periphericas não 
augmentados.

Menstruos regulares, habitualmente 
acompanhando-se de dores não fortes. Ha 
signaes de ovarite dupla.

Dia 15 — VII—113.
Estado geral sem alteração apreciável, 

persistindo mal estar indefinido, avexame, 
e palpitações seguidas.

Numero de pulsações por minuto-88. 
Tmx—-130.

Extra-systoles muito frequentes, e aryth
mia nervosa.

Traçado n. 5

Vê-se no traçado radial que extra-systo
les frequentes interrompem o rythmo domi
nante, e este mesmo tem o seu compasso 
um pouco variavel, não sendo as ondas a 
perfeitamente rvthmicas. Na parte direita do 
traçado vê-se que arrythmia das ondas a, e 
a do pulso, se accentuam com o movimen
to da deglutição: acceleração no momento 
da deglutição com retardamento subsequen
te. As extra-systoles são ventriculares com 
periodo compensador pleno.

Este traçado foi tirado no momento em 
que a doente se queixava de palpitação com 
muito avexame.

OBS. N. 7.

Extra-systoles ventriculares interpoladas.

Elias Abrahan, syrio, 20 annos, solteiro, 
residente em Lassance ha 2 annos.

Exame em 20 — VII — 910,
E' originário da Syria tendo vindo para 

o Brasil ha cerca de 2 annos.
Ha cerca de 3 semanas notou augmen

to de volume da thyreoide, a qual era um 
pouco dolorosa e dava uma Sensação incom- 
moda. Não tem outro phenomeno morbido 
apparente nem accusa reacção febril.

Pulso, regular, 64 pulsações, sendo in
terrompida em seu rythmo por extra-systo
les. Signaes de insufficiencia cardiaca leve, 
com a prova de Katzenstein positiva.



474 Coletânea de Trabalhos Científicos

Traçado n. 6.

O traçado radial é interrompido em seu 
rythmo por um pequeno batimento extra- 
systolico, que a analyse do pulso j'ugular 
mostra ser uma extra-systole interpolada, 
marcada c'.

OBS. N. 8.

Extra-systoles ventriculares interpoladas.

Evaristo Alves, residente em Santa-Maria. 
2 de Abril de 1911.
Bocio volumoso. Fígado augmentado 

de volume. Signaes de insufficiencia cardía
ca. 57 pulsações no decubito dorsal. Tmx — 
100. Extra-systoles frequentes.

Traçado n. 7.

Evaristo Alves,
Traçado radial rythmico e regular com 

interrupções extra-systolicas. Pulso lento 
53 por 1.

O traçado jugular mostra a origem ven
tricular das extra-systoles.

Vêm-se 2 extra-systoles no traçado, a 
primeira um pouco antecipada, caindo a 
onda c’ unida a a, a 2a. mais antecipada, 
caindo c’ na faze ascendente de a. O ryth
mo auricular não é perturbado.

O espaço a c é augmentado depois das 
extra-systoles.

Resumo: extra-systoles ventriculares, 
coração lento. Vê-se na extrema direita do 
traçado uma extra-systoles interpolada.

OBS. N. 9.

Extra-systoles ventriculares.

Maria Rosa, preta, 30 annos, residente 
em Santa Rita.

Signaes de insufficiencia cardíaca accen
tuada. 82 pulsações por minuto com extra
systoles frequentes. Tmx=110.

Thyreoide muito augmentada. Bocio 
volumoso,

(E’ mãe do diplegio Geraldo que este
ve hospitalizado).

Traçado n. 8.

Este traçado mostra de notável apenas 
duas extra-systoles de origem ventricular.

OBS. N. 10.

Extra-systoles ventriculares. Ausência de 
symptomas de insufficiencia cardíaca Prova 
da atropina.

Bazilio Correa, branco, 44 annos, casa
do, lavrador residente em Trahyras.

Exame em 23 — III — 913.
Como antecedente, só ha a notar febre' 

intermittente.
Ha 5 dias que soffreu uma forte nevral- 

gia facial, motivo pelo qual vem á consulta.
E’ um indivíduo de altura regular, bem 

constituido.
Pesquisa de symptomas subjectivos — ne

gativa.
Coração não augmentado. Bulhas sem 

alterações apreciáveis, a não ser um tympa- 
nismo do 2a bulha no fóco aortico. Pulso 
com extra-systoles numerosas. N. de pulsa
ções 64, deitado; de pé 75. Prova da atro- 
pina accelerou e regularizou o pulso.

Figado e baço sem augmento apreciá
vel. Thyreoide augmentada com nodulo 
kystico.

Traçado n. 9. e 9-A.

I) No traçado radial vêm-se batimentos 
extra-systolicos frequentes que interrompem 
o rythmo. As extra-systoles são ventrícula- 
res como mostra o traçado venoso.

II) Uma hora depois da injecção de 
0,g001 de atropina o pulso está perfeitamen- 
te regularizado e com pequena acceleração

OBS. N. 11.

Extra-systoles ventriculares. Dilatação do 
coração. Prova da atropina não modificando 
as extra-sytoles.

Claudelino, branco, 13 annos, residente 
em Muquem.

Exame em 24 de Outubro de 1913.
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Anteçedentes palustres, tendo tido febres 
ainda ha pouco tempo.

Queixa-se de dores gastricas, sensação 
de plenitude gastrica. Inappetencia. A’s vezes 
tem tonturas. Não accusa palpitações, dysp
néa de esforço, nem outro symptoma. Co
ração augmentado de volume, ponta sob a 
5». costela, na 1. mamilar, a 8 '/2 cents, da
1. media, Primeira bulha abafada. Segunda 
désdobrada. Sopro meso-systolico no foco 
pulmonar. 84 pulsações por 1’, com extra
systoles frequentes. Tmx.=110.

Prova da atropina com acceleração do 
coração (105: 1’) sem modificar as extra
systoles.

Figado não augmentado. Baço augmen
tado e doloroso á pressão. Thyreoide aug- 
mentada em massa. Gânglios inguinaes en
fartados.

4 de Novembro de 1912.
No. de pulsações 85: 1’. Não ha altera

ção dos signaes physicos do coração. Extra
systoles numerosas.

15 de Janeiro de 1913.
Não ha modificação nos signaes physi

cos do coração. Extra-systoles numerosas. 
N. de pulsações 90 deitado, e 104 de pé, 
sendo as extra-systoles tão numerosas numa 
posição como n’outra.

Traçado n 10.

O rythmo do pulso é interrompido por 
batimentos extra-systolicos de origem ven
tricular.

Ha além disto, uma pequena arythmia 
dos seios.

OBS. N. 12.

Extra-systoleventnculares. Prova da atro
pina regularizando o rythmo.

Valentina Dias, parda, 35 annos, viuva, 
residente proximo a Lassance.

Exame em 18 — VI — 913.
Nos antecedentes só ha a referir acces- 

sos de febres intermittentes.
Accusa palpitações raras. Outros symp

tomas subjectivos ausentes.

23 ----------

Coração augmentado de volume, baten
do a ponta no 4°. espaço, sob a 1. mami
lar, a 8 '/2 cents, da 1. media. Bulhas sem 
alteração apreciável. 76 ps: 1’, com extra
systoles frequentes.

Íantes-76 ps. Tmx. 130. 
durante — 82 « 120.

depois —80 « 125.

92 ps. na eertisal.Figado não augmen- 
tado.B pso a ugmentadOi Cdin br^oda fime e 
duro. Oço glcofaeb dop enrm>dtradcd. na y. 
roide ; bocio regulm. Oree^dnmarreu suhi- 
tamente.

Traçados ns. 11 e 11-A.

I) Pulsações radiaes amplas, um pouco 
lenta:;, rytsmices. coíc s tatemo umtir^^r^to 
lentas, mpihm pot nattn-syttoler do nante 
eompoasedort pmple. Fc-susocIs rm pouse 
tnfa^ier amediaf)8t 1’. £^^5^016. fre- 
eberenr á ^ereadas i r1edElarmsuSe ne» t rare- 
do. Op ulto vesaso com amondan carotã- 
Oiatas pum r rcemuadasm onStanasm mar- 
reaba. OiHcc npouaoaccorOcsdad.

Carrbrpsddcp^o oa nnera-fiyrtsles do p. 
radialha sp^i^t^d^I^^r axscertd-s so es tso íp- 
r^a^r^a dev iddcccost adas tdanaada au-
rioutr r vir as nt sosIo-Ao nuriauldscontra am- 
refytdmicamenre, a cosatoação vnnldiaemr 
s dnidhipnCa. bderdtdyrrblea çoo tricdlaren.

II)Tomad  Edraoh da is, cntode r,g001 
a suIIato martro po dtrcpina. Free uegci1 
ac amenat n, dr tt: t2. Desap t ordcimbntc 
CueaIrb-arcttlo. P8:ao oatia, cytemico e ne- 
0a t ar. P-1us Fenaro so ararpe tty harotidd ne-

r0r ExSra-sysrsien aantseeulares em eaSF- 
çãa u m pesys den to, dcuapes tem mento 
foi t faerca0n C boob t odstsea eteap;ba, 
ram sa gida acc e/e t hçãa 0d: 9S ,

OBS. N. 13.

Extra-systoles ventriculares e nodais. Pal
pitações.

Antenia Carme, parda, 40 annos, lavra- 
der, sbttolrOr rcsiarnteem C4hr^c^.

Eolier e tr ^HI-.H,
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-------  24 --------

Nos antecedentes só ha referencias a 
febre intermittente que teve ha alguns mezes 
e de que lhe resta dor no hypochondrio di
reito.

Actualmente além d’esta dor, queixa-se 
de accessos de palpitações pouco duradou
ras e pouco frequentes.

Outros symptomas subjectivos: pesqui
sa negativa.

Coração não augmentado. Bulhas nor
maes. Batimentos interrompidos em seu 
rythmo por extra-systoles, em series bigemi- 
nas. ' - batimentos por 1’, sendo um bati
mento forte e 1 extra-systolico. Tensão 110.

Depois da ingecção de 0,g001 de atro
pina, batimentos regulares em n. de -2 
deitado, e 115 de pé.

Figado e baço um pouco augmentados. 
Tyreoide augmentada com bocio volumoso.

Traçados ns. 12, 12-A e 12-B.

I) Este traçado mostra um typo de 
pulso bigemino por extra-systoles ventricu
lares, que se succedem em cyclos alterna
dos. A marcação illustra sufficientemente a 
interpretação.

II) Traçado tomado 15 minutos depois 
da injecção de 0,g001 de atropina. A succes- 
são de batimentos bigeminos é interrompi
da por um grupo trigemino. Este grupo pa
rece ser formado pela addição de uma ex
tra-systole auriculo-ventricular á extra systo
le ventricular.

A onda a que se une a c da primeira 
extra-systole é do rythmo dominante; a que 
se une ao segundo, é extra-systolica, sendo 
a segunda elevação a c proveniente da reu
nião de duas ondas extra-systolicas synchro- 
nicas.

O rythmo auricular retoma o seu com
passo a contar da onda auricular extra-sys
tolica.

III) Tomado 1 hora e 20 minutos de
pois da atropina.

O pulso está regularizado e o compas
so um pouco accelerado.

OBS. N. 14.

Extra-systoles ventriculares. Insufficiencia
cardíaca. Palpitações.

Joaquim da Fonseca Leal, pardo, 34 
annos, casado, lavrador, residente em Bagre.

Exame em 14 — IV — Ç13.
Teve ataques convulsivos até aos 18 

annos mais ou menos, não se repetindo 
elles depois d’esta idade. Teve febres inter- 
mittentes ha cerca de 12 annos. Nada mais 
ha a referir nos antecedentes, sendo forte, 
disposto para o trabalho até o inicio da mo
léstia actual, que data de 1 anno mais ou 
menos.

Depois de um ataque de “Dysenteria” 
ficaram-lhe dores pelas pernas e dores vagas 
pelo corpo. Appareceram-lhe as palpitações, 
batimentos precordiaes, extendendo-se pelos 
vasos do pescoço, sentidos até nos ouvidos; 
batimentos fortes, accelerados, provocados 
por emoções ou esforço, ou mesmo em ple
no repouso, durante o somno, acordando-o 
em sobresalto.

Fadiga ao menor esforço, mal podendo 
andar 20 ou 30 metros sem fadiga, a qual 
se acompanha de palpitações e suores frios.

Sudações abundante, mesmo em repou
so.

Perturbações gastricas, produzindo-lhe 
a ingestão de alimentos muito “avexame”.

Area de percurssão cardiaca não aug
mentada. Ponta no 5o espaço, a 7 ’/2 centí
metros para fóra da 1. media; borda direi
ta a 2 '/2 cent, da 1. media. Bulhas sem al
terações apreciáveis. Não ha sopro. 76 pul
sações com extra-systoles numerosas, em 
series de bigeminismo.

iantes-76 ps. Tmx. 130.
Katznestein - duranne-82 ps.-Tmx. 130. 

i depois — 72 ps. Tmx. F30.

Prova da atropina. 108 ps. na posição 
vertical.

Figado não augmentado, não doloroso 
á pressão. Baço não augmentado. Thyreoide 
sem augmento apreciável, com nodulos escle- 
rosados.
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----------  25

Gânglios inguinaes um póúco augmen
tados.

Novo exame a 13 — VII -913.
Teve um periodo de melhoras francas, 

peorando novamente ha cerca de 15 dias. 
Reappareceram-lhe os antigos padecimentos 
e mais o edema da face.

Area cardíaca não modificada. Primeira 
bulha com desdobramento e a segunda ac- 
centuada no fóco pulmonar.

70 pulsações com extra-systoles. Tmx. 
135.

Figado um pouco augmentado e dolo
roso.

14 — VII — 913.
Pulso na vedical—100. Extra-systoles 

raras.

(Antes — 72 ps. Tmx. 145. 
Kafaenstein ! Durante-72 ps. Tmx. HO.

lDepois-78 ps. Tmx. I40.

Traçados ns. 13 e 13-A.

I) O pulso radial é irregular pela interpo- 
sição de numerosas extra-systoles ventricu
lares, o que facilmente se verifica pela mar
cação do traçado.

II) Depois da injecção de atropina o 
numero de extra-systoles diminuiu muito, 
apenas sendo possível inscrever uma em 
numerosos traçados feitos. A origem dellas 
é ventricular.

OBS. N. 15.

Extra-systoles ventriculares. Ataque com. 
perda dos sentidos.

Severiana Alexandrina, 36 annos, resi
dente em Santa Rita.

Exame em 2— IV — 911.
Melanodermia accentuada. Ausência de 

esclerose arterial.
Bôcio volumoso. Gânglios cervicaes en

fartados. Figado não augmentado. Nos últi
mos dias tem tido ataques com perda dos 
sentidos.

(Antes — 91 ps. Tmx. 105. 
Katzenstein ! Durante-78 ps. Tmx. 105.

I Depois —91 ps. Tmx. W5.

Extra-systoles numerosas.

Traçado n. 14.

Os traçados radial e cardíaco mostram 
uma forte arrythmia, inas deixam ver no 
grupo de pulsações á direita da linha verti
cal central, o rythmo dominante. Este ryth
mo é interrompido por numerosos batimen
tos extra-systolicos.

A analyse conjuncta das 3 curvas escla
rece a natureza destas extra-systoles.

No grupo 1, II, III, IV, o batimento IV 
de uma extra-systole ventricular como de

monstra a leitura da marcação delle.
O grupo a, b, c, d, e, f, é mais compli

cado. Para 5 batimentos auriculares ha 6 
ventriculares. E’ que os batimentos extra- 
systolicos c e d se succedem rapidamente. 
A onda a III, caindo dentro do periodo te- 
fractario do cyclo c, é bloqueada. O bati
mento prematuro c anterior a a IV, sendo- 
lhe muito antecipado, não impede que a ex
citação d’este se transmita ao ventriculo, 
augmentando apenas o tempo de conducção.

Poder-se ia interpretar o batimento do 
cyclo (d) como dependente de a ill, com a 
conducção do estimulo muito retardada.

O traçadb polygraphico é insufficiente 
para esclarecer o caso.

Os batimentos marcados na parte es
querda do traçado são passíveis de inter
pretação idêntica.

OBS. N. 16.

Extra-systoles ventriculares. Insufftciencia 
cardíaca. Mal de engasgo.

José Germano, branco, 33 annos, resi
dente em Beltrão.

7 — IV — 911.
Queixa-se de palpitações, fadiga ao es

forço, accessos nocturnos de suffocação e 
tonturas.

Difficuldade na deglutição dos alimen
tos solidos, com espasmo do esophago, sen
do necessário beber agua depois de cada 
bocado.

Coloração bronzea accentuada.
Bocio volumoso
Baço com pequeno augmento.
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110 ps. em decubito. 130 de pé. Tmx. 
115.

Extra-systoles numerosas.

Traçado n. 15.

João Germano. 7 — IV — 911.
Pulso radial com rythmo dominante re

gular, de frequencia um pouco augmentada 
— 83: 9’-Interrompido por batimentos ex- 
tra-systolicos que occorrem irregularmente. 
Os batimentos extra-systolicos tem repouso 
compensador completo.

Pulso jugular: ondas a c v, occorrendo 
na successão regular; onda c, em alguns 
pontos, pouco apreciável. Onda a não ele
vada.

Nos cycios interrompidos por extra-sys
toles, estas só apparecem synchi-onicamente 
com a contracção auricular, donde a fuzão 
das ondas a e c, facilmente verificável pela 
marcação.

Rythmo auricular não modificado, senão 
levemente pelos movimentos respiratórios. 
As extra-systoles são de origem ventricular 
e mais ou menos prematuras.

Resumo: extra-systoles ventriculares oc
correndo irregularmente.

OBS- N. 17.

Extra-systoles ventricutares. Bigeminismo.

Maria Magdalena; 38 annos, residente 
em Porto - Faria.

19 — IV--911.
Queixa-se de dores lombares e dores 

pelo ventre. Accessos frequentes de palpita
ções.

Bocio volumoso. Pigmentação melanica 
accentuada. Figado augmentado. 90 bati
mentos cardíacos com extra-systoles em serie 
de bigeminismo. Tmx. 125.

Traçado n. 16

E' um traçado de bigeminismo cardíaco 
e do pulso, tendo entremeiado um grupo 
trigemino. O bigeminismo é pela successão 
regular de extra-systoles ventriculares com 
repotlso compensador

O grupo trigemio é formado pela inter- 
calação no cyclo de uma extra-systole inter- 
polada.

O espaço a c correspondente ao bati
mento do cyclo normal que succede á extra
systole é muito augmehtado e a onda a se
guinte é bloqueada.

OBS. N. 18.

Extra-systoles ventriculares. Bigeminismo. 
Mal de engasgo.

Moysés Alves, preto, 23 annos, lavrador, 
casado, residente em Araçá.

Exame em Z^-V-113^.
Nos antecedentes só ha a notar dores 

nas juntas aos 18 annos, dores que reappa- 
recem com os dias frios e húmidos.

Ha cerca de 3 annos que tem tido pal
pitações. Mollesa no corpo e dores nas per
nas. Dyspnéa de esforço, não tendo a mes
ma capacidade de trabalho dos companhei
ros, cançando-se facilmente. Dyspnéa noctur
na. Tonturas.

Empaixamento do estomago, com regur
gitações acidas. Engasgo, não podendo ás 
vezes deglutir os alimentos sem ingestão 
d’agua.

Coração um pouco augmentado. Ponta 
batendo n. 5o espaço um pouco para dentro 
do mamillo, e a 9 !/a cents, da linha media. 
Borda direita a 3 cents, da 1. media. Choque 
da ponta extenso e forte. Bulhas sem altera
ção apreciável. 65 ps. por 1'. Pulso amplo e 
cheio. Pulso instável variando o numero de 
pulsações de um momento para outro. Acce- 
leração do pulsó depois da deglutição.

Extra-systoles frequentes ora isolados, 
ora em series bigeniinas.

OBS. N. 18.

Traçado n, 17.

Neste traçado estão inscriptas as ondas 
do pulso radial e do pulso venoso.

O pulso radial mostra um bigeminismo 
muito claro, vendo-se na parte direita do 
traçado ondas singulares do rythmo domi
nante.
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O bigeminismo resulta da successão de 
extra-systoles ventriculares em cyclos alter
nados.

O traçado venoso confirma a interpre
tação, vendo-se as ondas auriculares caindo 
em compasso rythmico, ora antecedendo a 
onda ventricular do batimento normal, ora 
succedendo á do prematuro, caindo na pha
se final da systole deste.

OBS. N. 19.

Bigeminismo por extra-systoles nodaes. 
Extra-systoles tnterpoladas. Prova de atropina 
com alteração da ionduitibilidade.

José Quintiliano Rodrigues, branco, 25 
annos, negociante, residente em Sant’Anna 
dos Alegres.

Nos antecedentes só refere diversos ata
ques de defluxos e bronquites a frigore. 
Nega antecedentes venereos e palustres.

Ha cerca de 5 annos teve um começo 
de opilação com dor nas pernas e canceira, 
de que se curou.

Ha um anno mais ou menos que se 
sente doente, tendo accessos de batimentos 
precordiaes fortes e rápidos. A principio 
curtos e raros estes accessos têm se tornado 
mais intensos, frequentes e duradouros. São 
provocados por qualquer emoção Ou esfor
ço ou vêm sem causa apreciável. Não tem 
relação com as refeições. Sobre vêm ás vezes 
durante o somno, e accorda-se sobresaltado. 
São muito incommodos, produzindo mal 
estar, phosphenas, suores, tremores, difficul- 
dade respiratória, e muito avexame.

Não accusa tonturas.
Ha cerca de 2 mezes que tem fadiga ao 

esforço, mesmo nos pequenos exercícios de 
marcha, os quaes provocam canceira, bate
deira do coração e dor nas pernas. Não re
fere edemas, nem õs tem actualmente.

Coração : augmentado, batendo a ponta 
no 5°. espaço, para fóra da 1. mamillar. 
Borda direita a 2 :/a da 1. media. Bulhas sem 
alterações apreciáveis. Não ha sopros. Extra
systoles com aspecto bigemino. 72 a 80 ps. 
Tensão 135. Prova da atropina.

Figado não augmentado.
Tireoide augmentada.
Gânglios inguinaes não augmentados.
S. nervoso negativo.

Traçados ns. 18, 18-A, 18-B e 18-C.

I) O traçado n. 1 tirado antes da injecção 
de atropina mostra nas curvas do coração e 
do pulso, que são analogas, ondas em gru
pos bigeminados entremeados de ondas re
gulares do rythmo dominante. A segunda 
onda do grupo bigeminado é de aspecto 
extra-systolico, e a observação da curva ju
gular mostra que são “extra-systoles nodais”, 
sendo as contracções da auricula e do ventri- 
culo, prematuras e synchronicas. O rythmo 
dominante é lento, a curva jugular tem a 
particularidade de mostrar a onda V bifida, 
e a onda b de Hisrchfeld bem visivel.

A onda a do rythmo dominante que se 
segue á extra systole é um pouco anteci
pada.

Em resumo — bigeminismo por extra-sys
toles nodais.

II) Tirado 15 minutos após a injecção de
atropina. •

O pulso regularisou-se, mas não comple
tamente. As ondas a não se succedem em 
rythmo perfeitamente regular e vê-se marca
da uma extra-systole interpolada, correspon
dendo a d v' da curva venosa.

III) Tirado 1 hora depois da atropina. O 
batimertos foram um pouco acceleradcs e 
tornaram-se rythmicos.

IV) Tirado 4 horas depois da atropina. 
O pulso volta a ser irregular, embora ainda 
accelerado. As ondas a succedem-se de mo
do irregular. Algumas são bloqueadas, o 
que explica algumas falhas do pulso radial.

E' interessante a alteração da condu
ctibilidade que apparece depois longas horas 
da acção de atropina e que não se deixa 
ver nos outros traçados. Também aqui as 
variações do rythmo dominante são muito 
maiores.

Alguns batimentos (a’ d) são prova 
velmente de extra-systoles auriculares
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OBS. N. 20.

Extra-systoles ventriculares interpolnda:. 
Palpitações. Insufficiencia cardíaca.

Exame em 29 de Dezembro de 1912.
Maria Eugenia, parda, 40 annos, casa

da, residente em Santa Rita.
Exame em 29 de Dezembro de 1912.
Ha alguns meses que soffre avexame, 

com grande fadiga, anciedade e batimentos 
incommodos do coração. Dyspnéa de esfor. 
ço. Dyspnéa de decubito.

Palpitações: accessos de batimentos 
fortes e rápidos, ora provocados por exercí
cio, pela posição de pé, ora em pleno re
pouso sem causa apreciável. A's vezes os 
batimentos são fortes e lentos.

Mal estar gástrico depois da ingestão 
de alimentos provocando avexame. Sente-se 
melhor em jejum. Eructações frequentes e 
abundantes. Sensação de desanimo e fraque- 
sa geral. Inappetencia.

Coração pouco augmentado, medindo 
10 j cents, na linha da base, estando a 
ponta a 8 cents, da 1. media. Ha também 
um pequeno deslocamento do coração para 
baixo. Bulhas claras, sendo a segunda um 
douco tympanica no foco aortico. Batimen
tos rythmicos, interrompidos por extra-sys
toles em series, ou isoladas. 60 ps.: 1'. Tmx.: 
140. Pulso pequeno e duro.

Figado muito augmentado. Baço sem 
augmento apreciável. Thyreoide com bocio 
kystico.

Novo exame a 3 de Janeiro de 1913.
Tonturas frequentes. Zonzeiras na ca

beça.
Dores vagas pelo corpo. Palpitações fre

quentes ; ora accessos de batimentos rápi
dos, fortes, ora como bartimentos fortes e 
lentos. No momento do exame accusa ave
xame com batimentos fortes e lentos, mas 
o exame objectivo nada revela de anormal: 
60 ps. rythmicas; não ha dyspnéa. A's vezes 
sente os batimentos tão rápidos que lhe 
parece tremer o coração.

Não ha modificação sensível do estado 
physico do coração relativamente ao exame

28 ----------

anterior. Edema generalizado. Figado ainda 
muito augmentado.

19 de Janeiro de 1913.
Edemas desapparecidos. Figado um 

pouco diminuído.
Melhora dos symptomas subjectivos.
Estado physico do coração inalterado.
4 de Junho de 1913.
Depois de um periodo de melhoras vol

ta á consulta com nova aggravação dos seus 
males.

Não ha nada, porém, que mereça inte
resse especial. Melhorou depois de alguns 
dias de tratamento.

Traçado n. 19.

E' interessante este traçado porque 
mostra um rythmo trigeminado pela inter- 
polação de extra-systoles ventriculares de 4 
em 4 cyclos, em rythmo quartão.

A marcação das ondas mostra bem que 
as extra-systoles são interpoladas.

OBS. N. 21.

Extra-systoles ventriculares interpoladas. 
Palpitações. Avexame.

Naria Izabel do Nascimento, branca, 
27 annos, casada, serviços domésticos e de 
lavoura.

Exame em Outubro de 1914.
Casada ha 13 annos teve 3 abortos de 

3 mezes e 5 partos a termo-Perdeu um 
filho ha 3 annos de feridas na garganta- 
Ultimo filho ha 18 mezes. Primeiros mens- 
truos aos 12 annos, regulares e indolores — 
Já teve febres intermittentes.

Sente actualmente batimento de cora
ção com fadiga e avexame, mais em repou
so e melhorando com exercício. Batimentos 
se acompanham de tonturas e tremores por 
todo o corpo. Dores de cabeça vagas — Tre
mores no coração.

Coração; Ponta no 4o espaço a 7 '/í 
cents, da linha media. Tensão 150. 74 pul
sações por minuto. Extra-systoles frequentes 
depois de exercícios e _ de esforço.
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Figado medindo 19 cents, da linha ma- 
millar. Baço não palpavel.

Bocio, com kystos de tamanho vario.

Traçado n. 20.

E' interessante a formação de um ryth
mo trigeminado pela interpolação regular 
de extra-systoles ventriculares.

Elias apparecem em cada 3° cyclo, em 
rythmo terção.

Comparar com traçado n. 19.

OBS. N. 22.

Extra-systoles ventriculares em series. Insuf- 
fidencia cardíaca.

Pedro Feliz Sobrinho, branco, 45 annos, 
residente em coração de Jesus.

Signaes de insufficiencia cardíaca, com 
prova de Katzenstein positiva.

Bulhas cardiacas abafadas. Extra-systo
les frequentes.

Figado augmentado e doloroso á pressão.
Thyreoide muito hypertrophilada. 
Gânglios cervicaes enfartados.

Traçado n. 21.

O rythmo dominante é interrompido por 
uma serie’de tiatimentos extra-systotícos que 
se repetem em numero de 6 seguidos, sem 
que seja retomada a sequência normal.

Os batimentos são devidos a extra-sys
toles de origem ventricular.

Em outro ponto do traçado vê-se uma 
extra-systole isolada também ventricular.

OBS. N. 23.

Extra-systoles ventriculares. Alternância 
post-extra-systolica. Palpitações. Grande dila- 
tação do coração.

Clarindo Cardoso da Silva, pardo, 27 
annos, Casado, lavrador, residente em Porto 
-Faria.

Exame em 12 de Setembro de 1912.
Ausência de signaes subjectivos, além 

de crises raras e passageiras de palpitações.
Indivíduo de altura acima da media, bem 

constituído, apparencia forte.

Coração muito augmentado de volume, 
batendo a ponta no 5o espaço, para fóra e 
para baixo do mamillo, 14 cents, da linha 
media. Borda direita a 6 cents, da linha 
media. Bulhas sem alteração accentuada. Não 
ha sopros. N. de pulsações deitado: 82:1’; 
de pé: 107.

I
 antes 81
durante 92 
depois 92

Tensão 125 inq. Hg.
Pulso com extra-systoles numerosas.
Figado um pouco augmentado.
Baço sem augmento apreciável.
Bocio — thyreoide regularmente augmen- 

tada.

Traçado n. 22.

Além das falhas do pulso radial, corres
pondentes aos pequenos batimentos do tra
çado cardiaco, nota-se nelle a alternancia 
bem apparente nos batimentos que se se
guem ás falhas, as quaes são de extra-systo
les que se não representam no pulso. Estas 
são de origem ventricular.

OBS. N. 24.

Extra-systoles ventriculares. Alternancia 
do pulso.

Theophilo Xavier, 31 annos de idade, 
residente em Beltrão.

Vem á consulta porque sente fadiga, pal
pitações e perturbações gastricas.

Coração augmentado de volume, baten
do a ponta no 6» espaço intercostal, para 
fóra da linha mamillar, e medindo a linja 
de base 16 '/2 cents.

Pulso arythmico, com falhas que cor
respondem a batimentos extra-systolicos 
em series bigeminas.

76 pulsações em decubito; 74 de pé 
por minuto.

Tmx. — 110.
Thyreoide hypertrophiada com bocio 

kystico do lobo medio.
Gânglios cervicaes e axillares enfartados
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Este doente voltou a consulta cerca de 
3 mezes depois e foi então hospitalizado 
por apresentar signaes intensos de insuffi- 
ciencia cardíaca, que o levaram á asystolia 
e á morte.

Observado por urna commissão de pro
fessores, que se encontraram no momento 
na séde de nossos estudos, foi elle julgado 
muito interessante no seu aspecto clinico 
geral, e constitue um dos melhores modelos 
da fôrma cardíaca. Além disso, foi a necro- 
psia desse caso que revelou, pela primeira 
vez, a presença do parazita no coração das 
formas chronicas da doença.

Traçado n. 22.

No esphygmogramma nota-se a inter- 
rupçãe do rythmo por batimentos extra-sys- 
tolicos e falhas. Além disso é notável a al
ternância do pulso, mais apreciável nas pul
sações que se seguem a uma extra-systole.

As extra-systoles são de origem ventri
cular.

OBS. N. 25.

Extra-systoles. Palpitaõões, Alternância 
post-extra-systolica.

Claudomira L. Araujo, parda, 30 annos, 
residente em Contendas.

Exame em 1-1-113.
De ha 1 anno datam os seus soffrimen- 

tos, tendo sido até este tempo forte, nada 
informando sobre moléstias anteriores.

Ha cerca de 1 anno que tem dores de 
cabeça frequentes, inappetencia, digestões 
difficeis, dores gastricas, juntando se mais 
tarde molleza e dores nas pernas, canceira 
e batedeira de coração provocadas por qual
quer esforço.

São as palpitações que mais lhe incom
modam actualmente, sobrevindo-lhe por 
qualquer esforço ou mesmo em repouso.

Não refere dyspnéa nocturna nem ede
mas.

O coração não está augmentado de vo
lume. Primeira bulha não alterada; segunda, 
com accentuação pulmonar.

Sopro meso-systolico no fóco pulmonar.

Erectismo cardiaco, com batimentos 
das veias do pescoco muito visíveis. Pulso 
instável variando o n. de pulsações de 98 
e 112- Tmx.-125.

Extra-systoles muito numerosas no iní
cio do exame, diminuindo no decurso d'elle.

Fígado e baço não augmentados. 
Thyreoide hypertrophiada.

Traçado n. 24.

Pulso radial com o rythmo dominante 
interrompido por batimentos extra-systoli- 
cos de origem ventricular, fundindo-se no 
traçado venoso a onda a do rythmo auricu
lar com a onda c’ do batimento ventricular 
prematuro.

O espaço a c não é alterado.
No traçado radial nota-se alternancía 

post-extra-systolica, que está marcada.

OBS. N. 26.

Evtrasystoles ventriculares. Alternância 
post-extra-systolica. Ausência de symptomas 
subjectivos.

Francisco Ramos Alves, branco, 26 annos, 
viuvo. Lavrador, residente em Bebedouro. 
Exame em 7 XII -912.

Antecedentes: ha cerca de 10 annos es
teve amarello, edemaciado, com fadiga facil 
e palpitações, tendo-se «irado. Tem tido di
versos accessos de febres mal definidas.

Actualmente sente-se forte, disposto 
para o trabalho, sem dyspnéa de esforço. 
Não ha edemas. Vem á consulta por causa 
de um traumatismo do thorax que lhe dei
xou dor localizada, ha cerca de 20 dias.

Não ha augmento da area cardíaca, es
tando a ponta a 7 r/2 cents, da I. media, 
para baixo e para dentro do mamillo, e 
borda direita a 3 */2  cents, para fóra da I. 
media. Tachycardia: 102 ps. com numerosas 
extra-systoles. Durante o exame accusava 
os batimentos cardíacos incommodos (emo-, 
ÇãoX

Figado não augmentado. Thyreoide 
muito augmentada.
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Traçado n. 25.

O traçado radial mostra alternancia do 
pulso muito clara, principalmente depois 
das extra-systoles que são ventriculares, 
como demonstra o pulso venoso.

No traçado cardíaco, afora as oscillações 
devidas aos movimentos respiratórios vêm-se 
as ondas auriculares bem marcadas no pé 
das ondas ventriculares.

O traçado j'ugular não é perturbado, as 
ondas a succedem-se em rythmo certo. Os 
piques elevados que se notam no traçado 
provem da fuzão de a c’. Extra-systole ven
tricular coincidindo com a systole auri
cular.

Rezumo: Extra-systole ventricular com 
alternancia accentuada.

OBS. N. 27.

Extra-systoles ventriculares. A Iternancia 
post-extra-systolica.

Francisco Xavier, branco, 55 annos, re
sidente em Beltrão.

Exame em 4 — V — 911.
Queixa-se de dores vagas pelos membros 

e palpitações. Coloração bronzea muito accen
tuada. Emmagrecimento geral.

Numero de pulsações-76 por minuto, 
com raras extra-systoles. Tm^.-120. Na ver
tical-108 pulsações.

Traçado n. 26.

Francisco Xavier.
O aspecto do traçado radial é de series 

de batimentos rythmicos interrompidos por 
falhas e pequenos batimentos extra-systoli- 
cos. As falhas e os accidentes extra-systoli- 
cos ficam comprehendidos em espaço egual 
a 2 ou 3 batimentos normaes; e conforme 
são 1 ou 2 batimentos extra-systolicos o 
repouso compensador é pleno. A alternan
cia post-extra-systolica é accentuada, e pro
longa-se durante muitos batimentos depois 
da extra-systole. Ella é bem apreciável em 
toda parte direita do traçado, nos batimen
tos depois do extra-systolico.

OBS. N. 28.

Extra-systoles ventriculares. Augnento 
do espaço ac.

Marinho Luiz de Menezes, pardo, 28 
annos, residente em Santa Maria.

Exame em 29 — IV — 911.
Queixa-se de tonteiras, palpitações e 

dores precordiaes.
Pulso arythmico, com extra-systoles fre

quentes, ás vezes em senes bigeminadas.
N. de pulsações 62; 1'. Tmx. 110.
Thyreoide muito augmentada, com bo- 

cio volumoso,

Traçado n. 27.

O pulso radial é interrompido em seu 
rythmo por batimentos prematuros, de ori
gem ventricular, marcados no traçado veno
so por ondas altas, fuzão de a e d. Nota-se 
ainda um pequeno augmento do espaço a 
c indicio de alteração leve da conductibili- 
dade.

OBS. N. 29.

Extra-systoles. Àugmento de a — c. Morte 
súbita.

Lucas José Vianna, pardo, 35 annos, 
trabalhador, solteiro, residente em Urucuia.

Exame em 15 — VIII — 913.
Nos antecedentes, morbidos só ha a as- 

signalar febres intremittentes por diversas 
vezes. Nega qualquer antecedente venereo.

Indivíduo de constituição robusta, appa- 
rencia forte,

Pallidez da pelle, e leve edema genera- 
lisado, mais accentuado na face.

Ha cerca de 8 annos que sente fra
queza nas pernas, com caimbras á noite, 
palpitações que sobre-vêm ora em repouso, 
ora provocados por qualquer esforço, bati
mentos precordiaes, e dos vasos do pesco
ço, fortes e incommodos, dyspnéa de esfor
ço e dyspnéa nocturna, tosse frequente.

Sensação constante de plenitude gastfi- 
ca, com grande mal estar e difficuldade res
piratória, e que augments com a ingestão
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de alimentos, por pequena que seja. Estes 
symptomas têrti se aggravado pouco a pou
co, de modo a impedir-lhe o trabalho.

Coração consideravelmente augmentado 
de volume. Ponta no 6° espaço, e a 15 cents, 
da linha media, alcançando a I. axillar; bor
da direita a 5 cents, da linha media. Cho
que precordial diffuso, e choque amplo e 
intenso na ponta. Bulhas abafadas, princi
palmente na base. Não ha sopro. Batimen
tos bigeminos; o segundo batimento ás 
vezes com 2 tons, outras com um só, simu
lando o batimento de systoles auriculares 
não trans mittidas, sendo muito abafado.

Pulso raro, sentindo-se ás vezes no pulso 
os batimentos extra-systolico do grupo bi- 
gemino, outras não. 46 ps. por minuto. Tmx. 
135.

O numero de batimentos pouco varia 
com posição e exercício. Deitado 55, de pé 
58, depois de exercício 56.

Prova de atropina: não modificou o 
bigeminismo, accelerando porém, os bati
mentos: 80 por minuto, (ver traçados).

Figado um pouco augmentado em seu 
lobo esquerdo, doloroso á pressão. B ço 
augmentado e não doloroso.

Thyreoíde hypertrophiada com nodulos 
kysticos.

17 -VIII -913 - Qesinfiltrado. Melhora 
de todos os symptomas sem alteração do 
estado physico dos orgãos.

21-VIII — 913. Mal estar gástrico mais 
intenso. Palpitações fortes. Augmento da 
dyspnéa de esforço. 58 batimentos de pé; 
deitado 56. Bigeminismo. Tensão t20.

Estado physico dos orgãos sem altera
ção.

Saindo do hospital a um pequeno pas
seio morreu subitamente.

O exame histo-pathologico do coração 
foi feito pelo prof. B. CROWELL, que en
controu nelle lezões peculiares á trypano- 
zomiase, sendo este um dos casos que lhe 
serviram de base para estabelecer os cara- 
cteristícos histo-patliologfcos das tezííes cap 
díacas nas fôrmas chronicas da moléstia de 
Chagas.

Traçado n. 28 e 28-A.

I) O traçado radial é de pulso lento, ar- 
rythmicô com cyclos de duração muito va- 
riavel, havendo, em alguns, batimentos ex
tra-systolicos.

O traçado cardíaco é de bigeminismo, 
sendo os grupos de batimentos bigeminos 
variaveis na sua successão. As ondas auri
culares se marcam muito bem em alguns 
pontos do cardiogramma.

O primeiro batimento do grupo extra- 
systolico é o do rythmo dominante, e se evi
dencia no pulso jugular, que é sempre pre
cedido de uma onda auricular e mostra o es
paço a c augmentado.

O segundo batimento do grupo bige- 
mino é extra-systolico. A origem da extra
systole é em alguns pontos francamente au
ricular. Em outios, parece ser auricular como 
a que acompanha o batimento radial II, e 
a que se vê marcada na metade direita do 
traçado.

Outras são provavelmente nodaes, como 
as que são inscriptas em ondas muito agu
das e elevadas do traçado II.

II) A cadência das ondas auriculares é 
arythmica, e algumas são bloqueadas.

São, portanto, múltiplas as causas da 
arythmia do pulso, que é de analyse muito 
complexa.

A atropina não teve acção apreciável 
que se traduzisse em modificações do tra
çado, além da acceleração.

OBS. N- 30.

Extra-systoles. Augmento do espaço a c. 
Insufficiencia cardíaca.

Delfina Maria da Conceição, preta, 60 
annos, viuva, residente proximo a Lassance.

Exame em 9 -III-113.

Antecedentes muito obscuros, tendo nivel 
intelectual muito baixo, o que difficulta o 
interrogatório.

Queixa-se de palpitações, dyspnéa de 
esforço, dyspnéa de decubito e nocturna, im
pedindo o somno. Ausência de edemas.

Coração muito augmentado, batendo a
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ponta para fóra da linha mamillar e a 11 
cents, da linha media. Borda direita a 4 cents, 
para fóra da linha media. Batimentos irre
gulares, com extra-systoles numerosas, ás 
vezes em series bigeminas. Bulhas abafadas, 
não havendo sopros. 46 pulsações. Pulso 
irregular e arythmico. Tmx. 145.

Figado um pouco augmentado em seu 
lobo esquerdo. Baço não palpavel S. ner
voso — negativo. Thyreoide augmentada.

Examinada novamente em 19 — VI — 913.
Dyspnea de esforço, de decubito, e no

cturna. Insomnia.
Edemas generalizados, mas leves. Con

gestão das bases pulmonares. Tosse fre
quente.

Coração augmentado de volume. Ponta 
no 5° espaço, ao nivel da linha axillar an
terior. Bulhas abafadas, principalmente a 
primeira. Turgencia forte das veias do pes
coço, com battimentos pouco apreciáveis. 
55 batimentos por 1'.

Figado bastante augmentado.

Traçado n. 29.

Os traçados radial e cardíaco mostram 
bigeminismo, com alguns batimentos do 
rythmo dominante na parte direita do tra
çado. O segundo batimento do grupo bige- 
mino é extra-systolico, e as extra-systoles 
são ventriculares quasi todas, e algumas 
nodaes- A marcação do traçado indica a in
terpretação dada. O espaço a c está augmen
tado havendo demora na conducção do es
timulo contractil.

OBS. N. 31.

Extra-systoles ventriculares. Augmento do 
do espaço a — c. 1n.sufficieniia cardíaca. Pal
pitações.

Maria Pçreira dos Santos, parda, 33 
annos, casada, residente em Lassance.

Exame em 18 — VI — 913.
Ha cerca de 12 annos que se acha doen

te, e conta o inicio dos seus soffrimentos 
de um parto, após o qu,al teve febre duran
te 15 dias. Os partos subsequentes aggrava- 

vam os seus males e depois do ultimo, que 
data de um anno, peiorou muito.

Estado actual: Leve ictericia, Cyanose 
Edema dos membros inferiores e do/tronco, 
mas não accentuado.

Sente dores de cabeça e dores vagas 
pelo corpo.

Palpitações cardíacas. Dyspnea de esfor
ço, e mesmo accessos de dyspnéa em repou
so; dyspnéa nocturna e de decubito, pertur
bando-lhe o somno. Tosse rebelde, tendo 
nos últimos dias escarros sanguinolentos. 
Tem tido edemas dos membros inferiores.

Sente o estomago sempre crescido. Nos 
últimos dias tem tido vomitos com grande 
anciedade. Dyspnéa e tosse quasi incessan
tes. Inappetencia. Prisão de ventre.

O coração muito augmentado de volu
me, batendo a ponta no 6° espaço, pouco 
para dentro da linha axillar, a 15 cents, da 
linha media. Borda direita a 5 cents, da linha 
media. Região precordial fazendo saliência 
abaulada. Choque precordial forte, abalando 
a parede toracica e notando-se com violên
cia nos 4o, 5o e 6° espaço. Primeira bulha 
abafada com leve sopro na ponta, sem pro
pagação. Segunda bulha accehtuada no fóco 
pulmonar. Pulso fraco, mole, vasio. Aryth
mia extra-systolica. Numero de pulsações va
riando de 88 a 92. Tensão 110.

Figado muito augmentado de volume e 
doloroso á pressão.

Baço sem augmento apreciável.
Thyreoide augmentada.
Congestão das duas bases pulmonares, 

mais accentuada á direita.
Foi examinada novamente nos dias 20, 

27, 28 de Junno e 3 e 5 de' julho. Poucas 
melhoras obteve. Não voltou á consulsa de
pois do dia 5. Neste dia o estado era: Me
lhoras da dyspnéa e do estado geral. Pulso: 
82, em series bigeminadas ás vezes. Vomitos 
desapparecidos.

Traçado n. 30.

O pulso radial é inteiramente, arythmico, 
mas não de “arythmia completa’’.

A analyse dos phlebo e esphygmogram- 
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ma mostram que varias causas agem con- 
junctamente na producção da arythmia.

A primeira é uma variação do compas
so auricular, apparecendo as ondas a irre
gularmente separadas.

A conductibilidade está alterada, haven
do um augmento do espaço a c, que traduz 
o retardamento na conducção dõ estimulo 
contractil. Notam-se ainda batimentos ex- 
tra-systolicos, de extra-systoles ventriculares-

A marcação do traçado mostra claramen
te estas alterações com a interpretação que 
lhes cabe.

OBS. N. 32.

Extra-systoles ventriculares. Augmento do 
espaço a-c. Insufficiencia cardíaca accen- 
tuada.

Onofre Nunes Cardoso, pardo, 38 annos, 
lavrador, casado, residente em S. João da 
Ponte.

Exame em 12 — IX — -12.
Ha cerca de 2 mezes que tem estado 

doente; fadiga ao esforço, que se tem agra
vado aos poucos. Pallido, leve edema da 
face e edema dos membros inferiores. Dys- 
pnéa de esforço e dyspnéa nocturna.

Area cardíaca muito augmentada. Ponta 
no 5o espasso intercostal, a 12 cents, da 1. 
media. Borda direita a 4 '/2 cents, da 1. 
media.

Sopro systolico na ponta, substituindo 
a primeira bulha, com propagação para a 
axilla. Primeira bulha audivel no fóco tri- 
cuspide.

Desdobramento da segunda bulha com 
accentuação pulmonar.

88 ps. por minuto, deétado; sentado --. 
Extra-systoles numerosas. Tmx. 105.

Figado augmentado de volume, e dolo
roso á pressão. Baço sem augmento apre
ciável.

Thyreoide augmentada, com bocio vo
lumoso.

Traçado n 31.

O pulso radial mostra alternancia muito 
apparente, e falhas e batimentos extra-sys-

34 ----------

tolicos com repouso compensador completo. 
O pulso jugular marca os batimentos pre
maturos c’ de origem ventricular, coincidin
do com os batimentos auriculares a do ryth
mo dominante.

Nota-se mais que a condudtbilidade 
está alterada, havendo um retardamento da 
conducção indicado pelo augmento do es
paço a c.

OBS. N. 33.

Extra-systoles ventriculares. e nodais. 
Crises tachycardicas. Augmento ao espaço 
a-c. Ventricular escape. Insufficiencia car
díaca crises de assystolia.

Praxedes Antonio Soares, pardo, 30 
annos, casado, residente em Contria. Exame 
em 11--11- <13.

Nos seus antecedentes morbidos não ha 
a assignalar senão blenorrhagia e febres in- 
termiteentes.

Até cerca de 2 >2 annos passados era 
forte e disposto para o trabalho. Mais ou 
menos por esta época, começou a sentir 
canceira ao esforço, indisposição para o tra
balho, sensação de fartura gastrica quasi 
constante, e que augmenta com a ingestão 
de alimentos. Tem peorado pouco a pouco,' 
estando impossibilitado de trabalhar. Dys- 
pnéa de esforço e de decubito. Accessos de 
dyspnéa, mesmo em repouso. Dyspnéa no
cturna que lhe interrompe o somno. Palpi
tações frequentes; accessos de batimentos 
cardíacos fortes, rápidos e incommodos, ás 
vezes dolorosos, sobrevindo sem causa apre
ciável, mesmo durante o somno, accordan- 
do-o em sobresalto. Estes accessos são de 
curta duração, não durando mais de */2  hora.

Tonturas frequentes, não chegando á 
queda. Sensação de enfartamento gástrico, 
sentindo ás vezes bolo no estomago, que 
sobe á garganta, suffocando-o.

E' um indivíduo de estatura abaixo da 
normal, de aspecto cretinoite, pallidez de 
côr baça amarellada, com bocio volumoso. 
Apresenta edema generalizado.

Coração muito, dilatado. Ponta batendo 
no 6° espaço um pouco para dentro da
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linha axillar anterior. Borda direita a 4 */2  
cents, da linha media. Região precordial 
fazendo saliência abaulada. Primeira bulha 
surda na ponta no fóco tricuspide substi
tuída por um sopro systolico. Segunda bulha 
desdobrada, com accentuação pulmonar. 
Pulso arrythmico com extra-systoles frequen
tes. 88 a 90 pulsações por 1'. Tmx. 120. Ar
térias um pouco endurecidas.

Figado augmentado, doloroso á pressão. 
Baço um pouco augmentado.
Exame de pulmões—negativo.
Exame do systema nervoso - negativo.
Dia 21—Melhora de todos os phenome- 

nos subjectivos. Edemas diminuídos. Signaes 
physicos não modificados. 76 pulsações ra
diaes com numerosos extra-systoles.

Dia 25 — Melhoras, muito desínfiltrado. 
Volume do coração pouco modificado. Sopro 
tricuspide desapparecido. Pulso arrythmico 
com accessos de tachy-cardia.

Figado sem augmento apreciável. 
Voltou a consulta em 9-I1I-913. 
Palpitações diminuídas. Não tem tido 

dyspnéa forte. Não ha modificação da area 
de matidez cardíaca. 72 pulsações com extra
systoles numerosas. Tensão 115.

Figado sem alteração apreciável.
Bulhas abafadas com sopro tricuspide 

muito claro.
11111 -913. Estado geral melhorado. 

Sopro tricuspide desapparecido. Batimentos 
arrythmicos com .series bigeminosas. alter
nando com series de battimentos rápidos.

Figado um pouco diminuído
14 - III-913-
Pequena agravação dos symptomas sub

jectivos. Reapparecimento do sopro tricus
pide.

15-111-913.
Novas melhoras. Palpitações diminuídas. 

As melhoras se accentuam e o doente reti
ra-se 3 dias depois.

Soube-se que falleceu mezes após, em 
assystolia.

Traçados ns. 32, 32-A, 32-B e 32-C

I) O traçado radial é muito arythmico, e 
assim o cardíaco. A arythmia é de origem 

muito complexa e só o exame conjuncto 
das 3 curvas póde dar a explicação d'ella.

Na parte esquerdado traçado radial, no 
centro e na parte direita vêm-se grupos de 
batimentos do rythmo dominante, na cadên
cia de 83 por minuto, mas não de cyclos 
perfeitamente éguaes. O exame das ondas 
destes cyclos no traçado venoso mostra o 
espaço a c muito augmentado, indicando 
uma altéração da conductíbilidade. No car- 
diogramma a onda auricular é bem marca
da na phase diastolica dos ventriculos.

O primeiro batimento extra-systolico, 
que apparece depois do 5o batimento do 
cyclo normal, é de uma extra-systole inter- 
polada entre o 5° e 6° batimento do rythmo 
dominante. O espaço a c do 6° batimento 
é muito augmentado, a systole ventricular 
de tal modo retardada que cae juntamente 
com a onda a do cyclo seguinte. Esta caindo, 
em phase refractaria, é bloqueiada, dando 
a larga pausa entre o 6° e o 7° batimentos. 
O espaço entre o 5° e o 7° batimentos do 
rythmo dominante é egual sensivelmente a 
3 vezes o cyclo normal.

A extra-systole seguinte, é uma extra
systole ventricular.

O batimento que se segue á extra-sys
tole inicia uma serie de batimentos do 
rythmo dominante; tem o seu cyclo um pou
co alongado pelo retardamento da systole 
ventricular seguinte, ein consequência da 
demora da conducção do estimulo contractil. 
Espaço a c augmentado.

Assim a arrythmia provém de extra-sys
toles ventriculares, interpoladas ou não, e 
de alteração da conductibilidade.

II) O traçado mostra uma crise tachy-car- 
dica com a frequência de 130 banimentos 
por minuto. O pulso radial mostra alternân
cia bem apparente.

No pulso jugular vêm-se ondas elevadas 
rythmicas e com a mesma frequência das 
do pulso radial, que são as ondas auricula
res que coincidem com as ondas ventricula- 
res do cyclo anterior, as quaes se veem 
marcadas na origem das ondas a. A origem 
provável da crise tachy-cardica, é pois uma 
successão de ondas auriculares extra-systo-
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licas em cadência celere, transmittindo-se 
todas ao ventriculo com retardamento na 
conduccão-espaço a’ c’ muito augmentado.

A parte direita do traçado mostra alguns 
batimentos extra-systolicos.

III) O traçado n. 32-6, mostra um rythmo 
de bi e trigeminismo por extra-systoles ven
triculares.

IV) O traçado n. 32-c, mostra a acção da 
digital.

O effeito sobre a conductibilidade é 
manifesto, o espaço a c é muito augmenta
do; parecendo haver em alguns pontos “ven
tricular scape”.

Ha extra-systoles numerosas, em grupos 
bi e trigeminos.

OBS. n. 34.

Extra-systoles ventriculares. Augmento 
do espaço a - c. Insufficiencia cardíaca.

José Domingues, pardo, 50 annos, lavra
dor, casado, residente em Contria.

Só ha referencia a febres jntermittentes 
em seu passado morbido. Ha muito que é 
sujeito a accessos de palpitações sem que 
o estado geral se resinta.

Ha cerca de um anno começou a sentir 
fraqueza nas pernas, dyspnea de esforço que 
tem augmentado gradualmente, impedin
do o trabalho. Nos últimos dias tem tido 
dyspnea de ' decubito e nocturna, tosse e 
edemas dos membros inferiores e face. As 
palpitações tem augmentado muito de fre
quência e intensidade. As palpitações cedem 
ás vezes com a simples ingestão d'agua. O 
coração está muito augmentado de volume. 
Ponta no 6° espaço, proximo á linha axillar 
anterior, e a 13 cents, da linha media. Borda 
direita a 4 '/2 cents, da linha media.

Choque precordial intenso e extenso. 
Batimentos epigastricos intensos. Primeira 
bulha muito abafada, com leve sopro na 
ponta. Segunda abafada. Pulso muito irre
gular, com falhas extra-systolicas frequentes. 
O numero de pulsações orça por 82: 1*.  
De pé 95 pulsações.

Figado com augmento considerável. Baço 
sem augmento apreciável.

Thyreoide-augmentada com kystos vo
lumosos dos lobos lateraes. Bronchite ede- 
matosa. Gânglios augmentados de volume. 
Depois de alguns dias de tratamento no hos
pital, teve alta melhorado. Voltou á consul
ta a 7-V -913.

Edemaa-Dyspnéa intensa pelo mínimo 
esforço. Dyspnéa nocturua. Palpitações fre
quentes.

Coração -continua muito augmentado. 
Ponta a 12 */z  cents, da linha media, para 
dentro da linha axillar anterior. Borda direi
ta a 4 ‘/2 cents, da linha media. Choque pre
cordial amplo e violento, abalando todo o 
precordio.

Primeira bulha abafada, segunda desdo- 
brhda. com forte accentuaç°o pulmonar. Ba
timentos cardiacos muito irregulares, com 
pequenas e repetidas crises tachy-cardicas, 
variando o numero de batimentos entre 75 
e 82 por 1'.

Tensão TmX. 110.
Entuméscimento das veias do pescoço. 

Figado muito augmentado. Baço não palpá
vel.

Poucas melhoras obtem, interrompendo 
o tratamento.

Soube-se que morreu cerca de 1 mez de
pois de deixar o hospital a ll-V -913, em 
assyssolia.

Traçados ns. 33 e 33-A.

I) O pulso radial mostra batimentos do 
rythmo dominante interrompidos em seu 
seguimento por-cyclos extra-systolicos. Os 
proprios batimentos do rythmo dominante 
não sõo perfeitamente rythmicos, havendo 
variações que o exame do pulso jugular mos
tra provenientes de causas múltiplas.

Primeiro, a cadência das ondas a não 
é regular sendo ora mais celere, ora mais 
lenta. Ha ondas tão antecipadas que pare
cem antes extra-systoles auriculares que ba
timentos do rythmo dominante.

Também a conducção do estimulo sen
do retardada, e a demora da conducção não 
sendo constante, contribue para a arythmia.

As extra-systoles sõo ventriculares em 
sua generalidade.
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II)O  traçado n. 33-a, foi tomado cerca de 
15 dias depois do anterior e não differe subs
tancialmente d'elle. A cadência sendo mais 
celere, e permanecendo a demora na conduc- 
ção, as ondas a caem na phase systolica do 
cyclo anterior, muito frequentemente.

As extra-systoles são numerosas e de 
origem ventricular, vendo-se no meio da pri
meira parte do traçado uma extra-systole in- 
terpolada.

OBS. N. 35.

Bloqueio parcial. Rythmo de 2:1 e de 
1:1. Insufficiencia cardíaca. Palpitações com 
av exame.

José C. de Almeida, pardo, 28 annos, 
lavrador, casado, residente em N. S. da 
Gloria.

Antecedentes morbidos: accessos de 
impaludismo que se repetem quasi todos 
os annos. Diversos ataques de bronchite a 
jrigore. Não accusa moléstias venereas nem 
rheumatismo.

Faz uso de fumo e café, e usava aguar
dente, tendo abandonado o uso d'ella ha 2 
annos. Ha cerca de 2 annos que lhe appa- 
receram palpitações, batimentos fortes, rá
pidos e incommodos, uma especie de tremu
ra do coração. Estas palpitações vem por 
accessos, ora provocados por qualquer emo
ção, ora sem causa apreciável. Grande irri
tabilidade, e excitabilidade nervosa; não sup
porta os ajuntamentos de muitas pessoas; 
qualquer conversa em voz alta, um movi
mento rápido, um esforço, tudo provoca um 
accesso de palpitações. Estas acompanham- 
se de tremores, sensações de frio, sensação 
incommoda de angustia, "sente um arroxo 
que do estomago sobe pelo peito e para a 
garganta, tapando o folego e produzindo 
avexame”.

Tonturas frequentes, mas sem levar á 
queda. Enfraquecimento geral. Indisposição 
para o trabalho. Qualquer esforço produz 
fadiga, batedeira do coração e avexame. Ape
tite conservado, mas a ingestão de alimen
tos traz-lhe mal estar e erructações abundan
tes. Não accusa edemas.

Coração augmentado de volume. Ponta 
batendo no 5° espaço, ao nivel da linha ma- 
millar e a 9 '/2 cents, da linha media. Bor
da direita a 4 cents, da linha media. Choque 
da ponta diffuso. Primeira bulha abafada. 
Segunda sem alteração apreciável. Pulso 
arythmico, com pausas frequentes, nãoextra- 
systolicas. A inspecção das jugulares mos
tra a presença de uma onda durante as 
longas pausas do ventriculo.

Pulso amplo, vasio, molle. Numero de 
pulsações variando de 43 a 55; 1. Tmx. 125.

O numero de pulsações sóbe a 92 na 
posição vertical e a 100 depois de exercício. 
Não ha engorgitamento das veias do pesco
ço, sendo muito visíveis as ondas jugulares. 
Foi feita a prova da atropina. (Ver a analy
se dos traçados). Figado augmentado e do
loroso á pressão. Baço não palpavel. Thy- 
reoide sem augmento apreciável. Gânglios 
inguinaes um pouco augmentados. S. ner
voso-negativo. Inteligência normal.

Traçados ns. 34 e 34-A.

I) O pulso radial é arythmico, não só por 
falhas do pulso que se notam depois de 3 
ou 4 pulsações do cyclo .dominante, mas 
também por não serem os cyclos do rythmo 
dominante exactamente eguaes.

No pulso venoso vêm-se as ondas a em 
successão regular. Nas pontas corresponden
tes ás falhas do pulso radial não ha também, 
no pulso venoso, onda de systole ventri
cular.

As falhas provêm do bloqueio de ondas 
auriculares.

Immediatamente depois de uma onda 
bloqueiada, o espaço a c do cyclo seguinte 
é normal, mas vai augmentando gradual
mente nos cyclos seguintes até novo blo
queio, e assim successsvamentç. O retarda
mento gradual das systoles ventriculares pela 
conductibilidade alterada explica a variação 
no rythmo do pulso radial.

II) No traçado tirado meia hora depois 
da injecção de um miligramma de atropina 
nota-se que o pulso está regularisado, es
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tando restaurada a conductibilidade. O es
paço a c é normal.

O pulso foi um pouco accelerado.

OBS. N. 36.

Extra-systoles ventriculares. Bloqueio par
cial.

Thomaz Mendes Pereira, 58 annos, re- 
sidento em Pillar.

Exame em 2-VI-^<^11.
Queixa-se de palpitações com estado 

vertiginoso.
Numero de pulsações por minuto—5- 

com falhas frequentes.
Thyreoide hypertrophiada.

Traçado n. 35.

O pulso é arythmico, sendo a aryth
mia produsida por falhas completas e ba
timentos prematuros, que interrompem irre
gularmente o rythmo dominante.

O traçado cardíaco não dá indicações 
aproveitáveis porque os movimentos respi
ratórios alteram-no muito. A analyse con- 
juncta dos traçados mostra que as falhas do 
pulso são produzidas pelo bloqueio irregu
lar de ondas auriculares. Assim, do batimen
to III para o IV vê-se no pulso jugular uma 
onda a que se assignala no traçado cardía
co, e também na onda catacrota da pulsação 
III, mas á qual não corresponde nenhuma 
onda de systole ventricular.

Facto idêntico se repete do batimento 
VIII para o IX, e em outros pontos do tra
çado,

O batimento X é prematuro, resulta de 
uma extra-systole ventricular, que cae ao 
mesmo tempo que a systole auricular do 
rythmo dominante.

Vêm-se outras extra-systoles no traça
do, todas ventriculares. As ondas a apare
cem rythmicamente no pulso jugular. O es
paço a c soffre um pequeno augmento gra
dual até o bloqueio, como se pôde observar 
do batimento IV ao VIII.

OBS. N. 37.

Bloqueio parcial. Insufficíencia cardíaca. 
Vertigens.

A. D., preto, 27 annos, lavrador, casa
do, residente em Piedade.

Tem tido febres intermittentes ha muitos 
annos.

Ha um anno teve alastrim. Tem gonor- 
rhéa e cancros venereos. Ha muito que vive 
adoentado, mal estar indefinido, podendo, 
porem, trabalhar. Tem tonturas frequentes, 
ás vezes vertigens e queda. Raramente tem 
palpitações. Dyspnéa de esforço. Estes sym- 
ptomas têm-se aggravado, apparecendo nos 
últimos dias edemas da face e ventre.

Coração não augmentado. Ponta a 7 
cents, da linha media e borda direita á 3, 
batendo a ponta abaixo e para dentro do 
mamillo. Bulhas abafadas. Pulso amplo forte, 
arythmico e irregular, acompanhando os 
batimentos cardíacos. Series de batimentos 
frequentes interrompidas por series lentas. 
Nas diastoles ventriculares longas ouve-se 
tom, provavelmente auricular. Pulsações das 
jugulares pouco visíveis.

Numero de pulsações 56: 1', variando, 
porém, conforme as series lentas são mais 
ou menos numeroses, Tmx. 1440.

Foi feita a prova da atropina. Ver a 
analyse dos traçados.

Figado com lobo esquerdo um pouco 
augmentado.

Baço não palpavel.
Thyreoide augmentada.
Gânglios inguinaes não augmentados.

Traçados ns. 36 e 36-A.

1) O traçado radial mostra batimentos de 
compasso ora mais lento, ora mais accele
rado, sendo o espaço entre as systoles dos 
batimentos raros sensível, mas não rigo
rosamente egual a duas vezes o dos bati
mentos frequentes.

O traçado cardiaco, além do rythmo idên
tico, mostra ondas a bem apparentes, ora 
seguidas, ora não, de ondas de systole ven
tricular. As ondas a que se não acompanham 



Carlos Chagas 491

de signal de systole ventricular tõrrespon- 
dem á phase catacrota das ondas do pulso 
de rythmo lento.

No traçado jugular vêm-se as ondas a 
que se succedem em compasso regular. Nem 
todos, po>rém, são seguidos das ondas de 
systole ventricular, algumas são bloqueadas.

Nos batimentos de I a IV o bloqueio 
se faz no rythmo de 2: 1. Os batimentos 
V e VI seguem-se no rythmo de 1:1, com 
augmento gradual do espaço a c voltando 
o rythmo de bloqueio parcial de 2:1 a se
guir do VI batimento.

O augmento gradual do espaço a c é 
bem accentuado.

II) Traçado 36-a: Quinze minutos depois 
dainjecçãode 0,g001 de atropina: o pulso está 
regularizado, permanecendo um augmento 
sensível do espaço a c. A acceleração do 
rythmo foi pequena 77 : 83.

OBS. N. 38.

Bloqueio parcial. Rythmo bi e trigemino. 
Insufficiencia cardíaca. Palpitações. Tonturas.

Ezequiel Gomes, 30 annos de edade 
mais ou menos.

Antecedentes pessoaes obscuros.
Aspecto cretinoide. Bocca entreaberta 

com escoamento de saliva pelos commissu- 
ras labiaes. Palavra defeituosa, com dysar
thria accentuada. Tremor generalisado. Dys- 
basia bilateral, referindo o doente estádios 
anteriores de paralysia. Reflexos patellares 
de ambos os lados muito exagerados.

Intelligencia de nivel muito baixo.
Figado e baço augmentados.
Numerosos gânglios no pescoço, nas axil- 

las e na região inguino-crural.
Thyreoide sem hypertrophia apreciável.
Pulso arrythmico, com aspecto bigemi- 

no, ora trigeminado, ora com pulsações em 
successão regular, parecendo haver extra-sys
toles. Pulsações por 1' na posição horizon, 
tal — 52. Na posição vertical 57. Tensão — 135. 
Signaes de insufficiencia cardíaca, fadiga fa
cial ao esforço, tonturas e batimentos incom- 
modos que lhe impedem o trabalho.

Traçado n. 37.

O traçado do coração e do pulso mos
tram aspecto bi e trigemino, interrompendo 
uma successão de batimentos lentos. O as
pecto bi e trigemino é dado pelo bloqueio 
parcial e irregular de ondas auriculares. O 
rythmo auriculo-ventricular é ora de 1:1, ora 
de 2:1. Os batimentos lentos provêm de ryth
mo do bloqueio ser de 2: 1 e 3:1. O origem 
de alguns batimentos, como o X, é duvido
sa: é talvez hetero-genetico, não dependen
do de a 13, como se poderia também inter
pretar. O polygrapho é insufficiente para 
decidir este ponto.

OBS. N. 39.

Bloqueio parcial, rythmo irregular de 2-. 1 
á 1:1. Insufficiencia cardíaca. Morte súbita.

Gaudencio Neves, pardo, 40 annos, la
vrador, casado residente em Burytys.

11 - XI — 913.
Nos antecedentes morbidos ha a regis

trar accessos de impaludismo, gonorrhéa, 
e provavelmente syfilis. Não refere reuma
tismo.

Ha já algum tempo que soffre palpita
ções: batimentos rápidos, fortes e incommo- 
dos, com difficuldade respiratória, localiza
dos no precordio e nos vasos do pescoço, 
sobrevindo por accessos e provocados por 
uma emoção ou sem causa apreciável. Dys
pnéa de esforço e dyspnéa nocturna. Tem 
sempre o folego curto.

Dôres gastricas e dôres de cabeça. Tem 
tido accessos de febre intermittente. Tem 
tonturas frequentes. E' um indivíduo de al
tura acima da media, de constituição robus
ta.

Coloração icterica intensa. Ausência 
actual de edemas, não havendo também re
ferencia a edemas anteriores. Tremor gene
ralisado. muito intenso com a emoção do 
exame, diminuído no decurso delle.

Coração muito augmentado de volume, 
batendo a ponta no 4o espaço, a 13 cents, 
da linha media. Borda direita a 6 cents, da 
linha media. Choque precordial amplo, para
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fóra do mamillo, havendo retração dos 3° 
e 4o espaços intercostaes no precordio.

Primeira bulha muito abafada, seguin
do-se de sopro com fóco para dentro da 
ponta. Segunda bulha reforçada no fóco 
pulmonar. Rythmo de 3 tempos na ponta, 
sendo o tom adiccional nitidamente separa
do da primeira bulha. Pulso lento, irregular 
arrythmico, com falhas frequentes. O nume
ro de pulsações varia de 52 a 56. Nas lon
gas pausas das systoles ventriculares sente-se 
um choque e ouve-se um tom synchrono 
com a onda venosa da jugular; systole auri
cular não transmittida. Os batimentos das 
veias do pescoço são muito visíveis e nota- 
se facilmente que são mais numerosas que 
os do pulso, percebendo-se bem ondas ve- 
nosas que coincidem com tom cardíaco e pe
queno Choque, sem contracção ventricular. 
Tmx. 110.

Figado e baço muito augmentados. Thy- 
reoide augmentada com nodulos kysticos.

13 -XI —912.
Com repouso e tratamento as melhoras 

foram grandes. Todos os symptomas se ate
nuaram.

Diminuição da area cardíaca que se re
duziu sensivelmente. Ponta a 10 Vz cents, 
da linha media e borda direita a 4 >/2. O 
pulso manteve-se irregular com pausas ora 
maiores e ora menores. Numero de pulsa
ções, variando de 50 a 52:1’.

Foi feita a prova da atropina que regu- 
larisa o pulso como mostram os traçados, 
apparecendo, porém, extra-systoles raras.

Figado e baço ainda augmentados.
O doente não foi mais observado, tive

mos porém, noticias de que morreu subita
mente ern Julho de 1913.

Traçados ns. 38 e 38-A.

Estes traçados, tirados em dias succes- 
sivos, apresentam caracteres idênticos,

O pulso radial apresenta batimentos 
raros, sensivelmente rythmicos, cuja succes
são é interrompida por batimentos de cy
clos mais curtos que apparecem irregular
mente. Os cyclos de longas pausas são me

nores que 2 vezes os de pausas curtas. To
dos os batimentos cardíacos se represen
tam amplamente no pulso radial.

No pulso venoso as ondas auriculares 
são rythmícas e mais frequentes que as ven
triculares. Nem todas as' ondas auriculares 
são seguidas da correspondente onda ven
tricular. Assim a I, a III, não se acompanham 
de onda systolica ventricular, são bloquea
das. a II corresponde ao batimento radial 
I, com o espaço a c augmentado, havendo 
demora na conducção do estimulo.

Nos batimentos radiaes 2 para 3 e 4 
para 5 as ondas flsão successivamente acom
panhadas das ondas ventriculares c, com o 
espaço a c gradualmente augmentado de um 
para outro cyclo.

No conjuncto o traçado traduz nm blo
queio parcial do rythmo de 2:1, com volta 
irregular ao rythmo de 1:1.

Os traçados ns.38-6, 38-ce 38-rf mostram 
a acção de 0,g00075 de atropina.

No traçado 38-6, notam-se batimentos 
extra-systolicos com repouso compensador 
completo. São batimentos de extra-systoles 
ventriculares. A conducção do estímulo se 
faz para todas as ondas auriculares, mas o 
espaço a c está augmentado.

Nos traçados 38-c e 38-rf o pulso é per- 
feitamente rythmico mas persiste o augmen- 
to de a c.

E’ para notar a acção electiva da atro
pina sobre a conductibilídade, não havendo 
acceleração apreciável dos batimentos auri
culares.

OBS. N. 40.

Bloqueio parcial. Insufficiencia cardíaca

José Silva, 11 annos, branco, residente 
em Lassance.

Primeira consulta em 3 de Março de 
1913.

Nascimento a termo, com desenvolvi
mento normal. Antecedentes familiares obs
curos. Antecedentes morbidos: malaria, em 
accessos repetidos. Veio á consulta accusan- 
do fadiga, enfraquecimento geral. Apresen-
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tava-se com a pelle descorada e léve edema 
generalisado. A face era tumida, com infil
tração subpalpebral accentuada, base do 
thorax ampliada, ventre volumoso e flácido, 
Figado augmentado, excedendo de 2 dedos 
o rebordo costal e medindo 11 centímetros 
na linha mamiilar; apresentava ainda a bor
da fina e endurecida e não era doloroso á 
pressão. Baço augmentado e endurecido. 
Epigastro proeminente, com accentuado tym- 
panismo gástrico. Thyreoide hypertrophiada. 
Gânglios cervicaes e inguinaes engorgitados. 
Bronchite dos grossos bronchios em regres
são.

Nada de apreciável para o lado do sys- 
tema nervoso.

Apparelho circulatório: Coração-aug- 
mento de volume, ponta no 5° espaço, para 
fóra da linha mamillar borda superior 
attingindo a 2a costella.

Batimentos arythmicos, com falhas fre
quentes, não sendo ouvido som algum no 
momento das falhas. A Ia bulha não apre
senta alteração apreciável, senão leve abafa
mento. Sopro meso-systolico na ponta, de 
timbre musical e sem propagação. Segunda 
bulha desdobrada, com reforço pulmonar. 
Numero de batimentos: na horizontal 82 p. 
m., na vertical 118. Tensão 105. Katzens- 
tein : Antes da compressão das femoraes, 
82 pulsações e tensão arterial 105, durante 
86 pulsações e tensão 105, depois : 82 pulsa
ções. Foi feita n'este doente injecção de 3/« 
de milligramma de sulfato neufao de afropi- 
na que determinou as seguintes modifica
ções: 104 pulsações por minuto e regulari- 
sação do pulso, uma hora depois da injecção 
conservando-se inalterada a tensão arterial.

A analyse dos traçados mostra os por
menores da arythmia e a influencia da atro- 
pina sobre o rythmo cardíaco.

Marcha da doença: no dia seguinte ao 
primeiro exame, o numero de pulsações era 
de 70 p. m. na horizontal e de 60 na ver
tical, por serem, na ultima posição, mais 
frequentes as falhas. Foram prescriptas qui
nina e belladona.

Dia 5— III — 913.
Bastante desinfiltrado, ventre menos vo

lumoso. Persistem a ar^hm^ o sopro me 
so-systolico da ponta, sopro audivel no de 
cubito e d^appareddo quando assentado o 
doente.

Dia 6 II!-913.
Numero de pulsações na vertical 78 pul

sações por m. e no decubito dorsal 76. Es
tado geral muito melhorado.

Dia 7 111-913.
Volume do coração diminuído, achan

do-se a ponta um pouco para baixo e para 
fóra da linha mamiHar, a 7 '/2 cents, da hnha 
media. Borda direita do coração á 3 '/z cents.

1 da linha media-esternal. Pulsações na hori
zontal 85 p. m. mostrando-se o pulso amplo, 
regular e rythmico.

Figado medindo 10 >/z cents, na linha 
mamillar. Baço sem alteração. Estomago di
latado, fazendo saliência no epigastro. O 
doente fez uso da medicação anteriormente 
referida nos dias 3, 4, 5 e 6.

Dia 23 — III — 913.

Estado geral muito melhorado, poden
do correr cerca de 200 metros sem canceéra: 
volume do coração diminuído, medindo o 
diâmetro transversal 10 '/2 cents. Numero 
de pulsações na horizontal 96 p. m.; na ver
tical 124 p. m.; pulso arythmico, com falhas 
frequentes. Tensão 110.

O doente deixou de ser observado du- 
I rante mez e meio e voltou á consulta no dia 
I 5-V-913. O estado geral apresenta-se bom, 
■ não tendo mais canceira e os edemas desap- 

parecidos.
Coração — ponta no 4° espaço ao nivel 

da linha mamillar, a 7 cents, da linha media. 
Borda direita a 3 '/z cents. Primeira bulha 
um pouco abafada ; sopro meso-systolico na 
ponta.

O pulso acha-se regularisado e aryth
mico. Numero de pulsações; na horizontal 
70 p. m. na vertical 82 p. m. depois de exer
cício 96 p. m. voltando rapidamente a 82.

Dia 11 V'9113.

Estado geral bom, pulso a 80, regular 
e rythmico.

Este doente foi novamente examinado
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em Janeiro de 1919, cerca de 6 annos de
pois.

Ha signaes de pequena insufficiencia 
cardíaca, dyspnéa de esforço, acceleração do 
pulso com pequenos exercícios e na mudan
ça de attitude.

Coração augmentado de volume baten
do a ponta por fóra da linha mamillar.

Choque precordial extenso e com certa 
violência.

Primeira bulha um pouco abafada e pro
longada. Ausência de sopros. Pulso rythmi- 
co, não havendo discordância entre os ba
timentos cardíacos e do pulso radial.
O augmento de volume do coração foi con
firmado pelo exame radio-logico feito pelo 
Dr. R. DUQUE ESTRADA.
Traçado n. 39.

O pulso radial e o cardiaco mostram 
pau=as frequentes, e que se correspondem 
apparecendo de modo irregular ora alterna- 
damente, ora depois de 2, 3, 4 batimentos 
seguidos, do rythmo dominante. Estes não 
têm também os cyclos rigorosamente eguaes.

No pulso venoso vêm-se as ondas a em 
cadência celere — 115 por minuto e rythmico.

O espaço a c é variavel, tendo augmen
to gradual depois de cada falha do pulso, 
como se pode ver do modo mais claro a 
contar de a XXI c.

As falhas do pulso provêm do bloqueio 
irregular das ondas auriculares.

39-fl, 39-> 39-c, 39-rf, 39-e, 39-/. Mostram 
o effeito de meio milligramma de atropina. 
O traçado II, nada tem de especial a notar 
além do que já foi dito respeito ao n. I, 
apenas as auriculas batem em cadência me
nos celeres.

No traçado 39-6, 20 minutos depois da 
injecção ae atropina, já o rythmo dos ba
timentos radiaes está restabelecido, bem 
como o espaço a c dentro dos limites nor
maes.

A acceleração dos batimentos é minima 
103 para 109. Uma hora depois acção da atro
pina sobre a conductibilidade persiste, em
bora já não se note sobre o compasso do 
rythmo que é mais lento 103 para 100.

O traçado 39-/ mostra como a acção da 
atropina sobre a conductibilidade vae-se ex- 
gotando; já o espaço a c está muito aug
mentado, egual a 4 décimos de segundo. De 
outro lado, a frequência já está diminuída 
sensivelmente comparada'com a que era antes 
da atropina: 92 para 103.

Traçado 39-g. Com ouso de beiladona, 
mantem-se em bom estado a conductibilida
de, com cadência relativamente lenta, 85 
batimentos por miuuto.

Traçado 39-A. Mostra a volta ao estado 
anterior de bloqueio parcial, com falhas variá
veis na conducção. O doente deixára de to
mar beiladona alguns dias antes de ser ti
rado este traçado.

Traçado 39-í. Cerca de mez c meio de
pois do anterior, o traçado é perfeitamente 
normal — 75 batimentos rythmicos, e condu
ctibilidade restabelecida indicada por um 
espaço a c dentro dos limites normaes.

Traçado 39-/. Este traçado foi tomado 
cerca de 6 annos depois d^ anterior. O pul
so é perfeitamente rythmico, mantendo-se a 
conductibilidade restaurada.

A compressão ocular torna muito mais 
lentos os batimentos cardíacos, lenteza que 
se mantem, embora attenuada, depois de 
cessada a compressão.

O espaço a c é normal, mesmo sob a 
compressão occular.

OBS. N. 41.

Bloqueio parcial. Rythmo de 2: l.lnsuj- 
ficiencia cardíaca. Palpitações.

Mauricio Pereira de Freitas, pardo, 30 
annos, lavrador, solteiro, residente em An- 
dré-Quicé.

Exame em 4-V — 913.
Foi sempre forte até cerca de 2 annos 

passados, de quando datam os seus padeci- 
mentos.

Sente canceira, e palpitaçbes, com pan
cadas pesadas no coração.

Teve edemas que desappareceram. Tem 
tido de 2 annos a esta parte, accessos de 
impaludismo. Ha poucos dias resfriou-se, 
tendo catarrho nasal e bronchico.
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Figado e baço muito augmentados e I 
dolorosos á pressão.

Thyreoide muito augmentada. 1

Gânglios augmentados geralmente.
Coração com augmento de volume con- I 

siderável. Ponta a 12 ',2 cents, para fóra da 
linha media, e borda direita a 4 1/2. Choque 
precordial extenso, percebendo-se nos 3o, 4o, 

5° e 6» espaço.
A ponta attinge ao 6o espaço, e excede 

de 2 '/2 cents, a linha mamillar. Primeira 
bulha prolongada e abafada. Sopro rneso- 
systolico sem propagação. Segunda bulha 
tympanica e accentuada no fóco pulmonar. 
Pulso amplo, cheio e lento.

Batimento das veias do pescoço muito 
visíveis e 2 vezes mais rapidas que as do 
pulso. Foi feita a prova da atropina. Ver os 
traçados.

5 — V — 913. O exame de hontem foi feito 
depois de longa viagem e.de um accesso 
de impaludismo. Depois do repouso e de 
acção da quinina é examinado novamente.

Coração sensivelmente diminuído de vo
lume. Ponta no 5o espaço, nm pouco para 
fóra e para baixo do mamillo e a 11 >/z cents, 
da linha media. Primeira bulha mais clara, 
com sopro inconstante no aecubito, e que 
desapparece de pé. Numero de pulsações 
deitado: 70, de pé 40. De pé os batimentos se 
regularizam e tornam-se mais raros, ouvin. 
do-se durante as longas pausas contracções 
auriculares.

Depois de algum tempo de pé, os ba
timentos tornam-se irregulares, succedendo- 
se series mais frequentes a series lentas. O 
numero de batimentos é muito variavel, de 
66 a 82.

Isto tira o valor da prova de Katzens- 
tein durante a qual foi observado o seguin
te facto interessante: no inicio da compres
são das femuraes o coração se dilatava visi
velmente, passando a bater a ponta no 6o 
espaço. Persistindo a compressão por 5 mi
nutos voltava a bater no 5o espaço, como 
antes da compressão.

Traçados ns. 40, 40-A e 40-B.

Bloqueio parciah Extra systotes ^nfricu- 
lares e nodaes.

O traçado venoso mostra as ondas a em 
cadência lythmica, e frequência de 107 por 
minuto. As ondas c seguem-se alternadamen- 
te. a cada onda a, sendo o espaço a c aug
mentado. O retardamento da systole ventri
cular assim produzido, e a frequência do 
rythmo auricular faz com que também alter- 
nadamente as ondas a caiam na phase re- 
fractaria da systole anterior, sendo bloqueia
das. G bloqueio é assim no rythmo a 2:1 
Em alguns cyclos-E por exemplo-ha volta 
do rythmo de 1:1 com o espaço a c muito 
augmentado.

O batimento do cyclo P é provavel
mente extra-systolico, de origem ventricular.

II) A injecção de 1 milligramma de atro
pina não melhorou as condicções da con- 
ductibilidade, persistindo o bloqueio no ryth
mo a 2:1.

III) Tornando-se mais lenta a cadência 
auricular- 84, em vez de 107 batimentQS 
por minuto, melhora a conducttbilidade, 
vendo-se muitos cyclos no rythmo de 1 : 1, 
com o espaço a c bem augmentado. Em 
alguns pontos reapparece o bloqueio no 
rythmo de 2:1. Alguns batimentos, como 
do cyclo XIII, são francamente extra-systoli- 
cos, de origem provavelmente nodal, sendo 
prematuro tanto o batimento auricular, 
como o ventricular.

No cardiogramma as ondas auriculares 
são assignaladas com muita nitidez.

OBS. N. 42.

Bloqueio parcial. 2: 1. Insufficiencia car
díaca. Morte súbita.

Mariano Dias de Medeiros; branco, 52 
annos, casado, residents em Porto Manga.

Exame em 14 -X —912.
Refere como antecedentes morbidos ac- 

cessos de impaludismo e cancros venereos. 
Não accusa ataques de rheumatismo.

Ha cerca de 12 annos que se sente doen
te, com canceira, edemas e empaixamento.

e.de
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Não acusa ataques, nem palpitações actuaes 
ou anteriores.

E' um indivíduo bem desenvolvido, de 
constttuição robusta.

Pallidez accentuada; edemas generalisa- 
dos, mais accentuados na face e membros 
inferiores. Tem tosse e dyspnéa de esforço. 
Supporta bem a posição horizontal. Tem 
frequentemente tonturas.

Coração augmentado de volume, baten
do a ponta no 5c espaço a 11,5 cents, da 
linha media. Borda direita a 3 */2  cents, da 
linha media. Base: 15 cents. Alt. 8 cents.

Primeira bulha precedida de um tom e 
substituída por um sopro prolongado, duran
te toda a systole, propagando-se para a axil
la, não audivel no dorso. Segunda bulha 
clara. No meio da diastole ventricular ouve- 
se um tom, acompanhado de pequeno cho
que, com onda venosa das veias do pescoço. 
Engorgitamento das veias do pescoço, dos 
membros superiores, e torax. Numero de 
pulsações por 1' 36, não variando nas dif-
ferentes attitudes, ou variando muito pouco, 
36:37. Tmx. 160.

Foi feita a prova da atropina havendo 
pequena modificação no pulso, como mos
tram os traçados.

Figado e baço muito augmentados de 
volume (impaludismo recente).

Thyreoide augmentada, com bocio re
gular.

Esteve em Lassance durante 3 dias, re
gressando a sua casa distante 5 léguas. Ao 
chegar á casa, morreu subitamente.

Traçado n. 41.

14 X-912.
E' um traçado de bloqueio parcial. Ha 

no traçado jugular 3 ondas bem claras, 2 
formam um grupo a c, que se repete em pe
ríodos regulares de 17 décimas de segundo. 
O espaço a c é variavel ora é de 2 décimos, I 
ora excede um pouco chegando a 3 déci
mos. No meio de cada espaço entre 2 gru
pos a c apparece uma onda a que não se 
transmitte ao ventriculo de modo que o ven- 
triculo bate exactarnente 2 vezes menos que 
as auriculas. A onda V é pouco accentuada

e em alguns pontos não apparece mesmo. 
Em outros pontos, porém, a onda V é dis- 
tincta permittindo ser marcada com precisão.

Os 7o e 8° batimentos do traçado apre
sentam espaços um pouco anomalos. O facto 
de ser o 7o mais curto e o 9" mais longo 
faria pensar em uma extra-systole com o 
seguinte periodo de repouso compensador. 
A analyse do pulso jugular, mostra, porém, 
que se trata de uma variação no tempo de 
producção do estimulo. As ondas auricula
res apparecem nitidas com sua successão 
regular, somente mais acceleradas no grupo 
7o, e mais retardadas no grupo 8°.

O traçado 41-rz foi tirado 20' depois da 
injecção de 0,g001 milligramma de atropina; 
nada apresenta de notável senão o facto de 
não ter tido a atropina influencia alguma 
sobre os batimentos quer auriculares, quer 
ventriculares.

No traçado 41-6 tirado 80'depois da atro
pina ha uma relativa melhora da conducti- 
vidade apparecendo 2 batimentos de ryth- 
mo de 1:1.

Notar que longe de haver acceleração 
do rvthmo auricular houve um pequeno re
tardamento, 70: 65.

OBS. N. 43.

Bloqueio parcial 2; 1, 3: 1. Avexame.
Palpitações.

Ignacio Nunes Carneiro; pardo, 20 annos, 
lavrador, solteiro, residente em Jatobá.

Ha cerca de 10 annos que tem tido fe
bres intermittentes. Não refere outro antece
dente morbido.

Tem tido canceiras, dôr nas pernas, dôr 
nos hypochondrios. Accessos de palpitação, 
com batimentos precordiaes rápidos, acom
panhados de avexame. Tonturas, principal
mente ao passar da posição horizontal para 
a vertical. Não refere ataques. Refere edemas 
anteriormente, mas não os tem na occasião 
do exame.

Indivíduo pouco desenvolvido. Pallidez 
accentuada.

Coração augmentado. Ponta no 4o es
paço, na linha mamillar. Borda direita a 4
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cents, da linha media. Choque precordial 
diffuso e forte, choque duplo, como de des
dobramento. Primeira bulha prolongada, 
surda, sem sopro. Segunda bulha desdobra
da e accentuada no fóco pulmonar. Sopro 
meso-systolico no fóco pulmonar. Pulso irre
gular, arythmico e muito variavel. Ora lento, 
50 batimentos mais ou menos, ora rápido 
com extra-svstoles, provocadas principalmen
te por emoções.

Numero de pulsações, deitado: 52, de 
pé : 62, depois de exercício: 66.

Batimentos das veias do pescoço muito 
visiveis e com ondas mais numerosas que as 
do pulso. Nas pausas do ventnculo ouve-se 
tom abafado de contracção auricular que 
não se acompanha de contracção ventricular.

i Antes — 65 ps. Tmx. 135. 
Katsenstein ! Durante — 68 ps. Tmx. 145.

I Depois-54 ps. Tmx.

De pé o numero de pulsações se eleva 
a 76, e a 84 com exercício.

Figado não augmentado. Baço angmen- 
tado.

Grande dilatação gastrica.
Thyreoide — muito augmentada.
Gânglios inguinaes e epithrocleanos um 

pouco augmentados.

Traçados rs. 42 e 42-A.

Os traçados são idênticos variando ape
nas a velocidade do papel receptor.

As curvas do coração e do pulso são 
analogas e apresentam batimentos irregu
lares e arythmicos, cuja causa se póde ve
rificar na analyse do pulso jugular. Ahi vêm 
se as ondas a succederem-se com grande 
frequência, mas sendo em parte bloqueia- 
das. O bloqueio se faz irregularmente, ora 
na proporção de 2:1. ora 3:1. Em alguns 
pontos, como no batimento XI é difficil de
cidir si ha a volta do rythmo de 1:1, com 
um grande augmento do espaço a c, ou se 
o batimento é de natureza extra-systolica.

OBS. n. 44.

Bloqueio parcial—Syndrome de Stokes- 
Adams. Acção nociva da digital.

Antonio Alves de Oliveira, 39 annos de 
edade, residente em Curvelo.

Exame em 6 — XII - 914.
Não refere infecção luetica, de que, 

aliaz, não ha signal algum.
Ha quatro annos que soffre palpitações 

cardíacas, e ha dous que tem toqteiras pas
sageiras. Ha cerca de 1 mez tem tido verti
gens, com queda e perda de conhecimento, 
durando o estado vertiginoso alguns segun
dos, mas repetindo-se raramente. Após o uso 
de digital as vertigens têm-se repetido com 
frequência.

Pulso lento com 34 pulsações radiaes 
por minuto. Ha, ás vezes, bigeminismo car
díaco, sem que o segundo batimento seja 
sensível no pulso. Area cardiaca francamen
te augmentada.

Figado augmentado.
Voltou á consulta 1 mez e meio depois 

do primeiro exame. As vertigens não reappa- 
receram. As pulsações radiaes tornaram-se 
mais frequeutes - 60 por minuto. Notam-se 
falhas no pulso radial correspondendo a 

1 longas dyastoles cardíacas nas quaes se ouve 
um tom, provavelmente de systole auricu
lar bloqueada.

No intervallo dos 2 exames o doente 
suspendeu o uso da digital.

| Traçado n. 43.

O pulso radial é irregular, arythmico. 
No traçado jugular as ondas a succedem-se 
regularmente mas são irregularmente blo
queadas ora no rythmo de 2:1, ora de 3:1.

i OBS. N. 45.

Bloqueio total. Syndrome de Stokes- 
I Adams.

Manoel de Assis Louzada, 54 annos de 
. edade, residente em Curvelo.
| Exame em 22-X-914
| Antecedentes morbidos referidos sem
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precisão, não havendo indicação certa de 
infecção sífilitica, de que não ha signats.

Queixa-se de anciedade epigastrica, sen
sação de oppressão e dores vagas na região 
precordial.

Ha cerca de 7 mezes appareceram-lhe 
os acceSsos vertiginosos durando um minu
to, ou mais, não se acompanhando de con
vulsões, provocados por uma pequena corri
da, ou qualquer esforço, e ás vezes repetin
do-se em breves intervallos durante horas 
seguidas. A copula provoca sempre estes ac- 
cessos vertiginosos.

Eructações abundantes, com aerophagia.
Pulso lento, 32 pulsações por minuto, 

quer em decubito, quer de pé. Pela escuta 
cardiaca ouve-se durante o grande silencio 
um tom breve, de contracção auricular blo
queada, a distancia variavel das systoles 
cardíacas.

Traçado n. 44.

O pulso radial acompanha o cardíaco, 
em batimentos lentos 32 por minuto. As 
ondas são regulares e rythmicas.

O traçado venoso mostra as ondas au- 
riculares em successão mais frequente, 65 
por minuto, mas sem relação alguma cons
tante com as ondas da systole ventricular c.

O bloqueio é total, assumindo o ventri
culo o seu rythmo proprio.

OBS. N. 46.

Bloqueio total. Syndrome da Stokes- 
Adams.

José de Oliveira, branco, 12 annos, re
sidente em Gustavo da Silveira.

Exame em 9 de Julho de 1912.
Antecedentes de familia: mãe forte, 40 

annos de edade, pae morreu subitamente; 
soffria do coração. 11 irmãos vivos e fortes. 
1 irmão morreu aos 3 annos, de angina. 1 
natimorto.

Antecedentes pessoaes: foi sempre forte 
até cerca de 7 mezes passados, não havendo 
referencia a estado morbido algum anterior.

Ha cerca de 7 mezes, começou a sentir 
dyspnéa de esforço, que a principio só ap- 

parecia nas marchas forçadas, agora já a 
sente mesmo na marcha normal, em caminhos 
planos. Fraqueza nas pernas. Tonturas. Não 
teve edemas.

Tem tido ataques com perda dos senti
dos e da memória, acompanhando-se ás ve
zes de convulsões.

Menino bem desenvolvido, pallido, com 
leve grau de myxedema. Não ha edemas.

Coração augmentado de volume: ponta 
batendo no 5o espaço, a 9 cents, da 1. media. 
Bulhas bem audíveis. Primeira bulha acom
panha-se de sopro systolico, musical com 
séde para dentro da ponta, sem propagação. 
Segunda bulha desdobrada, e reforçada no 
fóco aortico.

Nas diastoles dos ventriculos ouve-se ás 
vezes um tom isolado, de systole auricular 
que se não transmitte. 37 — 38 ps. 1'.

Figado augmentado de volume. Baço 
não augmentado.

Thyreoide augmentada.
Systema nervoso: negativo
Apparelho respiratório: negativo.
19 de Julho de 1912.
No intervallo dos dois exames teve tres 

ataques. Ha leve edema da face e dos mem
bros. N“. de pulsações 37. Estado physico do 
coraçãp não modificado.

Traçado n. 45.

José de Oliveira.
E’ um traçado clássico de bloqueio total. 
As ondas radiaes e os batimentos da 

ponta succedem-se rythmicamente, lentos, 
em n. de 37:1’.

No traçado jugular as ondas c não man
tem relação alguma estável com as ondas 
a, são mais numerosas, na razão de 109:1'. 
A successão das ondas a faz-se rythmica
mente, ora são elevadas, ora mais apagadas, 
conforme caem, ou não, dentro do periodo 
systolico ventricular. CV (espaço E). Não 
foi feita prova da atropina.

OBS. N. 47.

Bloqueio completo. Syndrome de Stokes- 
Adams.

Pedro da Costa Guimarães: branco, 18 
annos, residente no Morro da Garça.
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Refere que soffreu de atáques em crean- 
ça, ataques de naturesa mal determinada. 
Tem constantemente vertigens e ha cerca 
de 6 mezes tem ataques convulsivos.

Ha 6 mezes teve alastrim. Queixa-se de 
dôres gastricas com sensação de peso no 
estomago.

Funcções intestinaes noTmaes.
Figado augmentado de volume e indo

lor.
Baço um pouco doloroso e augmentado.
Coração muito augmentado de volume, 

medindo 16 cm. a sua base. Não ha ruido 
de sopro, mas depois de cada systole normal 
ouve-se um ruido muscular, parecendo ser 
da contracção da auricula, que se torna irre
gularmente audivel.

Pulso arythmico, lento, parecendo ás 
vezes ter ondas extra-systolicas. 36 pulsações 
por 1'.

Tensão: 135.
Pulso na posição horizontal 36; na ver

tical 44.

Traçado n. 46.

Pedro da Costa Guimarães.
5 de Julho de 1911.
Traçado radial. Pulso raro, rythmico, 

com frequencia de 34: l'.
Cardiogramma mais, frequente que pul

so, não amplo, com as ondas auriculares, 
bem accentuadas na faze diastolica e cain
do em distancias variaveis de systoles ven- 
tricu lares.

Traçado jugular: ondas cem collocação 
variavel em relação a a, não tendo depen- 
dencia alguma com esta.

Ondas a a frequentes, rythmicas, em n. 
de 93 por 1'.

As ondas p nada tem de notável.
E' um traçado de bloqueio completo de 

interpretação facil.

OBS. N. 48.

Extra-systoles ventriculares, evolução para 
bloqueio completo. Insufficiencia cardíaca. 
Assystolia.

J. C. F. R. branco, 17 annos, residente 
em Lassance.

47---------

Este doente, portador de um bocio, com 
a thyreoide augmentada em massa, procu
rou o Hospital em maio de 1911 pela pri
meira vez.

Apresentava leves signaes de insufficien
cia cardiaca e arythmia por extra-systoles.

Em Janeiro de 1915, cerca de 4 annos 
depois, voltou á consulta em crise de assys
tolia franca, com pulso lento e arythmico.

Melhorado dos symptomas assystolicos, 
desapparecidos os edemas, persiste a aryth
mia, com pulso lento e grande augmento 
de volume do coração.

Ausencia de sopro de lesões oro-valvu- 
lares.

Traçados ns. 47 e 47-A.

Os traçados mostram a evolução da 
arythmia que puramente extrasystolica no 
primeiro traçado, tornam-se de bloqueio com
pleto com extra-systole cerca de tres annos 
e meio depois.

I) Conjuncto do traçado rythmico, com 
o rythmo dominante interrompido por batti- 
mentos prematuros de origem ventricular, 
com repouso compensador completo.

O espaço a cnão está augmentado. Nada 
mais de notável.

II) e 47-a. Traçado tomado tres annos e 
meio depois do anterior.

O pulso radial é lento, e irregular, appa- 
recendo alguns batimentos extra-systolicos. 
O traçado cardiaco defeituoso, poucas indi
cações pode dar. No traçado jugular vêm- 
se as ondas a succedendo-se regularmente 
com frequencia muito maior que os bati
mentos ventriculares— ondas c.

A relação entre a e c varia a cada mo
mento: ora caem conjunctamente, ora a an
tecede a c em tempo variavel ora lhe suc- 
cede.

Interrompendo a successão das ondas a 
e c que são regulares, vêm-se as ondas c’, 
das extra-systoles ventriculares, sem relação 
com accidente algum que possa ser attribui- 
do a onda auricular.

O traçado é de bloqueio completo como 
extra-systoles ventriculares.
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OBS. n. 49.

Perturbações da conductibilidade com 
extrasystoles. Evolução do processo morbido 
até o bloqueio completo. I nsufjiciencia car
díaca. Morte em assystolia.

Miguel Frade, 23 annos de edade, bran
co, residente em Lassance.

Veio á consulta accusando crises verti
ginosas periódicas, sem perda de conheci
mento. Antecedentes pessoaes desconhecidos.

Residência em casa infestada pelo bar
beiro.

Entre os antecedentes familiares devem 
ser referidos os seguintes: Progenitores com 
arythmia extra-systolica e hypertrophia da 
glandula thyreoide. Tres irmãos, todos apre
sentando bocio e alterações funccionaes do 
coração. Um irmão com bocio, arythmia 
extra-systolica, e insufficiencia cardíaca.

Quatro filhas, com signaes da trypano
somiase. Mulher com apparencia sadia, não 
tendo tido aborto.

Ao exame: Apparencia robusta, altura 
abaixo do normal, musculos bem proporcio
nados.

Hypertrophia da glandula thyreoide ; fí
gado e baço augmentados. Ausência de ede
mas. Arythmia extra-systolica.. As extra
systoles nessa phase, se apresentavam fre
quentes, após grupos de 5,6 ou 7 systoles 
normaes.

Em 9-IV-910.
Apresentava 62 pulsações cardíacas e 45 

p. radiaes. O doente ausentou-se do consul- 
torio e em 22 — XI—910 regressou, apresen
tando: Extra-ãystoles raras, alterações evi
dentes da conductibilidade ; pulsações radiaes 
no decubito horizontal, 48 p. m.; na vertical 
45 p. m.

Ausência actual de crises vertiginosas. 
Dia 7 — II — 911.
Apresentam-se muito nitidas as altera

ções da conductibilidade. Pulsações radiaes 
44 p. m.

Suspensa a observação desse doente até 
1913, foi elle novamente examinado nessa 
época, tendo voltada á consulta em 5 - III — 

913, com os seguintes signaes: Dyspnéa de 
esforço e de decubito. O doente não suppor
ta a posição horizontal e só pode repousar 
recostado. Dyspnéa nocturna accentuada. 
Accusa fraquesa geral. Não tem tido- tontu
ras, e nem crises vertiginosas. Appetite bom.

Figado augmentado e doloroso á pressão 
do epigastrio. Baço pouco augmentado.

Coração: ponta no 6° espaço, para baixo 
e para fora do mamillo, e a 11 centímetros 
para fóra da linha media-esternal. Borda di
reita a 5 cent, para fóra da linha medio-ex- 
ternal. Choque precordial amplo, com bati
mentos visíveis no 5o e 6o espaços intercos- 
taes. Primeira bulha muito abafada e acom
panhada de um sopro inconstante, audivel 
este nos batimentos mais fortes e com pro
pagação pequena para a axilla. Nas grandes 
pausas, depois da segunda bulha ouvem-se 
tons breves, pouco intensos, sem repercus
são no pulso radial e coincidindo com eleva
ções nas veias do pescoço. A 2a bulha apre
senta-se desdobrada, com accentuação pul
monar, e abafamento uo fóco aortico. Pulso 
amplo, raro e regular. Extra-systoles espa
çadas. Pulsações 42 p. m. Pulso venoso 
muito visivel, sendo possível por elle e pelos 
batimentos cardíacos, verificar-se que ha 
completa^ dissociação dos batimentos auri- 
culo-ventriculares.

Em maio do mesmo anno.
O estado do coração é sensivelmente o 

mesmo. O figado mostra-se diminuído. Gran
de melhora dos signaes subjectivos.

Em julho do mesmo anno.
Fadiga ao esforço e á marcha. Somno 

bom, sem dyspnéa nocturna de decubito; 
tem tido algumas tonturas.

Exame do coração: Ponta na 6o espaço, 
um pouco para fóra da linha mamillar e á 
10 cent, da linha medio-esternal. Choque 
pouco perceptível. Borda direita á 4 centí
metros da linha medio-external. Primeira 
bulha abafada, mas com tonalidade irregu
lar, sendo as vezes sensivelmente mais inten
sa e mais alta. Tom auricular audivel em di
versas phases da diastole sendo ora mais 
proximo, ora mais distante da systole ventrj- 
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cular seguinte. A coincidência do batimento 
auricular parece explicar a maior elevação 
de intensidade da bulha de quando em quan
do. Pulsações radiaes no decubito horizon
tal; 42 p. m., na vertical 46 p. m. Tensão 
art. max. 135. Figado pouco augmentado e 
não doloroso á pressão. Thyreoide sensivel
mente augmentada.

Dia 9-IX-913.
Dyspnéa de esforço, mesmo na marcha 

normal e no plano, accentuada nas subidas. 
Ausência de dyspnéa nocturna.

Coração muito augmentado de volume; 
primeira bulha prolongada, e abafada, 2a 
bulha tambem abafada, ás vezes desdobrada. 
Ouvem-se bem os batimentos auriculares, 
não seguidos de contracções ventriculares. 
O n». de batimentos é de 40 p. m., com al
gumas extra-systoles.

Phase terminal: O doente deixou de ser 
observado durante alguns mezes. Em maio 
de 1914 apresentou-se em estado de assys- 
tolia com edema generalisado, dyspnéa, con
gestão das bases do pulmão, turgencia das 
veias do pescoço, figado augmentado.

Coração muito augmentado, com dilata- 
ção de todas as cavidades.

D’esse estado resultou o exito lethal, 
em domicilio, não tendo sido realisada a 
necropsia.

Traçados ns. 48, 48-A, 48-B, 48 C, 48 D.

Estes traçados mostram a evolução da 
perturbação do rythmo desde as extra-sys
toles até o bloqueio completo.

I) Traçado radial em que se vêm, na 
parte direita, os batimentos do rythmo do
minante em compasso accelerado: 100 por 
minuto. No traçado vêm-se batimentos lentos, 
occupando o espaço de 2 cyclos do rythmo 
dominante provavelmente devidos a extra-sys
toles que se não representam no pulso radial. 
Em alguns pontos ellas se fazem notar por 
pequenos batimentos. Ao terceiro batimen
to succedem-se 2 extra-systoles seguidas.

II) Traçado tomado cerca de 6 mezes 
depois do anterior. O traçado radial, analo- 
go ao cardiaco, é de batimentos lentos, in- | 

terrompidos em sua successão por cyclos de 
phase diastolica mais curta. As phases dias- 
tolicas longas são sensivelmente eguaes a 
duas vezes a phase curta.

No traçado cardiaco notam-se na phase 
diastolica, longa, pequenas ondas de con 
tracção auricular, mas nenhuma de systole 
ventricular.

No pulso jugular vem-se as ondas aa 
marcadas rythmicamente. Nem todas, porém, 
tem resposta ventricular, sendo muitas blo
queadas. O bloqueio se faz no rythmo de 
2:1, correspondendo aos batimentos ventri
culares lentos, voltando ao de 1: , nos ba
timentos ventriculares rápidos. Os espaços 
a c dos cyclos onde o rythmo é de 1:1, 
como no cyclo XIX, é sensivelmente aug
mentado.

III) Cerca de 2 annos depois o traçado 
já é de bloqueio completo. Os ventriculos 
batem regularmente no compasso de 40 por 
minuto, nada havendo de notável nos traça
dos cardiaco e radial.

No plhebogramma vêm-se as ondas auri
culares em rythmo accelerado de 100 por 
minuto, não havendo relação constante entre 
os rythmos auriculares e ventriculares.

IV) Feita uma injecção de 0,001 de atro- 
pina, não houve alteração das relações entre 
as auriculas e ventriculos, nem modificação 
na cadência delles. Apenas ha a notar o ap- 
parecimento de uma extra-systole ventricu
lar na parte esquerda do traçado.

i V) Traçado tirado pouco mais de um 
anno depois do anterior, em crise assysto- 
licfa.

As ondas auriculares no pulso venoso 
apparecem em cadência accelerada — 120 por 
minuto. A independencia das ondas a e c é 
completa.

Na parte esquerda do traçado os bati
mentos ventriculares marcados no pulso 
radial e no cardiogramma são rythtnicos e 
na cadência de 40 por minuto. Na parte di
reita, elles são irregulares, com numerosos 
batimentos extra-systolicos. O doente queixa- 
se nesse momento de batimento? do cora
ção muito incommodos.
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OBS. N. 50.

Bloqueio completo. Insufficiencia car
díaca. A vexame. Vertigens

José Martins da Silva, pardo, 38 annos, 
viuvo, lavrador, residente em Areias (proxi
mo de Curvello).

Examinado em 26-VI-913.
Como antecedentes morbidos só accusa 

febres intermittentes.
Datam de 3 mezes, mais ou menos, os 

seus padecimentos. Até cerca de 3 mezes 
atraz, trabalhava ragularmente sem fadiga.

Por essa época sentiu forte tontura, com 
escurecimento da vista, ruas sem perda dos 
sentidos, e sem chegar á queda. Estas ton
turas não se repetiram, mas installou-se dys
pnéa de esforço e avexame com peso no es- 
tomago.

Inappetencia ; a ingestão de alimentos, 
mesmo em pequena quantidade, dá sensação 
de fartura, anciedade e fadiga. Este estado 
tem se aggravado aos poucos, apparecendo 
ultimamente dyspnéa de decubito e noctur
na, que lhe impede o somno, e edema dos 
membros inferiores. Não se queixa de pal
pitações, e não se apercebe dos batimentos 
cardíacos.

E’ um indivíduo de estatura regular, 
bem constituído, de apparenciá robusta.

Actualmente apresenta edemas dos mem
bros inferiores. Engurgitamento das veias 
do pescoço. Ventre tenso. Ha dyspnéa de 
decubito, não podendo supportar a posição 
horizontal. Grande emotividade, impressio
nando-se muito com o exame.

Coração muito augmentado de volume. 
Ponta batendo no 6o espaço, entre as linhaas 
mamillar e axillar. Borda direita a 4 cents, 
da linha medio-esternal. O diâmetro trans
verso mede 15,5 centímetros. Região precor
dial fazendo saliência pronunciada. Choque 
precordial, lento, diffuso, com ondulação.

Primeira bulha abafada e prolongada. 
Segunda bulha desdobrada, com accentuação 
pulmonar. Não ha sopro.

Batimentos arythmicos, com extra-sys- 
toles e pausas longas. Nos períodos das 

grandes pausas ouve-se ás vezes um tom 
abafado coincidindo com uma onda nas veias 
do pecoço e sem contracção do ventriculo; 
tom de contracção auricular.

Durante o exame, extra-systoles frequen
tes, quasi todas sem representação no pulso 
radial. Batimentos cardíacos 59 por 1*.  Pul
sações radiaes: 36 por minuto.

r antes-59 Tmx. 160. 
Katzenstein | durante 66 Tmx. 160,

I depois —69

As extra-systoles eram, provavelmente, 
devidas á emoção provocada pelo exame, es
tando o doente fortemente impressionado 
por elle.

Figado augmentado e doloroso á pres
são. Baço, idem, (antecedentes palustres).

Thyreoide augmentada, com bocio volu
moso.

Exame em 27-VI-913.
Hoje está mais calmo. As extra-systoles 

são raras. Ouve-se bem o tom auricular. O 
numero de pulsações variavel entre 32 e 35 
deitado. De pé: 40.

(Antes-36 ps. Tmx. 145. 
Durante-44 ps.

Depois-44 ps.

O augmento dos batimentos durante e 
depois da compressão das femoraes é devido 
ao apparecimento de numerosas extra-sys- 
to^es.

Foi feita a prova da atropina. Durante 
a acção da atropina, as pulsações tornaram- 
se regulares. A compressão das iliacas pouco 
alterava o numero de batimentos.

Antes da compressão: 36 batimentos.
Durante a compressão: 38 batimentos.
Notar como a emoção e a compressão 

dos femoraes provocaram o apparecimento 
da extra-systoles.

Traçado n. 49.

José Martins. 27 — 11 — 913.
Pulso interrompido por 1 batimento de 

cyclo menor seguindo-se o rythmo domi
nante.
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O traçado cardiaco mostra a mesma 
successão de batimentos com o mesmo cyclo 
rythmicode 0,9 interrompidos por um menor 
de 0,6. Vêm-se na phase dyastolica elevações 
correspondentes a elevação do traçado ju
gular.

Traçado jngular com serie de elevações 
de cyclos eguaes sem relação constante com 
as ondas c; algumas não se acompanham 
de contracção ventricular. São ondas a a 
que não se transmittem ao vent. Bloqueio 
total.

N. 49-a.
Tirado 35’ depois de 0,001 de atropina. 
O numero de batimentos do ventriculo 

não se alterou sensivelmente—34:35. O nu
mero de batimentos auriculares diminuiu 
100:76.

A independencia entre as contracções 
ventriculares e auriculares se mantem

OBS. N. 51.

Bloqueio completo. Morte súbita. 4ssys- 
tolia chronica com crizes agudas

Américo F. da Costa, branco, 29 annos, 
lavrador, casado, residente em Maquiné.

Antecedentes morbidos: refere accessos 
de febres intermittentes e gonorrhéa ha 
annos.

Ha cerca de um anno que se sente doen
te, tendo fadiga ao esforço, não podendo 
andar de pressa, subir qualquer ladeira, por 
ter canceira. Podia, porém, fazer os serviços 
normaes da lavoura.

Ha cerca de nove mezes peorou bastan
te, tendo-lhe augmentado a fadiga, sentindo 
o estomago inchado, dores em cinta pelo ven
tre, e pneumatose gastro-intestinal. A dys- 
pnéa tem augmentado gradualmente, sobre
vindo ao menor esforço e mesmo em repou
so, principalmente como dyspnéa nocturna 
e de decubito, só podendo repousar recos- 
tado. A's vezes não pode dormir por causa 
da dyspnéa e da tosse que sobrevêm á 
noute.

Ultlmamente apparecerain edemas dos 
membros inferiores, a principio, depois ge- 
neralisados.

Palpitações, com batimentos cardíacos 
incommodos. Tem a sensação incommoda 
das extra-systoles, que accusa, sentindo o “co
ração bater 2 vezes numa pancada só”, acom
panhando-se de sensação incommoda de fa
diga. A’s vezes sente batimentos rápidos 
fortes e incommodos

Estado actual edema generalisado dys
pnéa, que se accentua ao menor esforço ou 
com o decubito. Turgencia das veias do pes
coço, com batimentos muito accentuados.

Abahulamento accentuado da região 
nrecordial. A area da matidez cardíaca muito 
augmentada. Ponta batendo no 6° espaço, 
além da linha axillar anterior, a 18 cent; da 
linha medio-external. Borda direita a 5,5 
centímetros da linha medio-external. Choque 
precordial amplo e lento. Primeira bulha 
prolongada e abafada, substituída no fóco 
tricuspide por um sopro systolico, que é 
pouco audível na ponta. Segunda bulha aba
fada nos fócos pulmonar e aortico.

Batimentos cardíacos raros.—48 : 1’. Ao 
inicio do exame havia numerosas extra-sys
toles que rarearam no decurso d’elle. Bati
mentos das veias do pescoço mais frequen
tes que as systoles ventriculares.

Pulso venoso positivo, com thrill systoli
co nas veias do pescoço á direita. Nos in
tervalos das systoles ventriculares ouve-se 
ás vezes nitidamente um tom isolado, syn- 
chrono com a onda venosa da jugular, e 
sem»contracção ventricular, produzindo ás 
vezes leve impulsão diastolica; systole iso
lada das auriculas.

Pulso irregular earythmico, pelas extra- 
systoles que ora são sensíveis no pulso jugu
lar, ora não.

Figado augmentado. Pequend, derrame 
peritoneal. Edema broncho-pulmonar.

Thyreoide augmentada, principalmente 
o lobo direito.

31 -X-913.
Tem melhorado de todos os symptomas 

tanto objectivos como subjectivos. Diminui
ção da dyspnéa, das palpitações e dos ede
mas. Inda sente frequentemente “bater 2 vezes 
uma pancada só”. Sopro tricuspide desap-
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parecido. Area da matidez muito diminuída: 
ponta a 12,5 cent, da linha medio-external; 
o borda direita a 5,5. Batimentos cardiacos 
irregulares e arythmicos, com extra-systoles 
frequentes. 47 batimentos por 1’, variando, 
porém, o numeio d’elles conforme ha maior 
ou menor numero de extra-systoles.

3-VI 912.
Continua melhor. Ascite diminuída, em

bora não desapparecida. Leve edema do 
tronco. Matidez cardíaca não modificada em 
relação ao ultimo exame. O sopro tricuspi- 
de tornou-se audivel novamente. Batimentos 
cardiacos em numero de 33,44 46, por mi
nuto conforme o maior ou menor numero de 
extra-systoles. No inicio do exame, extra- 
systoles em series bigeminadas.

5-X1-912.
Melhoras mais accentuadas. Sopro tri- 

cuspide desapparecido. Area do coração re
duzida, principalmente á direita. Batimentos 
cardiacos lentos e regulares

6 — XI - 912.
Melhoras. Area cardíaca reduzida: ponta 

a 11,5 e borda direita a 4 cents, da linha 
medio-external.

Batimentos cardiacos regulares e lentos. 
Bulhas mais claras. Não ha sopro. Veias do 
pescoço não engorgitadas.

Extra-systoles, ás vezes em series bige
minadas. 50 batimentos por minuto. Perce
be-se nitidamente desdobramento da la. e 
da 2a. bulhas, tendo este reforço pulmonar. 
Tem tido palpitações raramente.

A 10—XI —913. Depois de um retroces
so por desvio de regime, novas melhoras. 
Deixou de ser observado durante 2 mezes 
mais ou menos.

Exame a 12-1-913.
Estado semelhante ao do nrimeiro exa

me, com signaes de assystolia.
P numero de batimentos varia em torno 

de 50, conforme as extra-systoles são mais 
on menos frequentes.

16 1-916.
Melhoras do estado geral sem se redu

zir a area de matidez. Numero de batimen
tos 46: 1’.

A 20, quando se dirigia para o Hospi
tal, morreu subitamente.

O exame histo-patholojico do coração 
foi teito pelo Prof. B. CROWELL, que veri
ficou a existência de lesões características 
da moléstia de Chagas, segundo elle des
creve em seu trabalho.

Traçados ns. 50, 50-A e 50-B.

I) Os batimentos do traçado cardiaco e 
radial mostram uma cadência lenta, com 
alguns batimentos extra-sysfolicos, que nem 
todos se representam no traçado radial, o que 
da grandes pausas do pulso.

As extra-systoles são ventriculares, como 
indica o exame do traçado venoso. N’este 
vêm-se as ondas a completamente dissocia
das das ondas c.

E’ um caso de bloqueio completo com 
frequentes extra-systoles que o doente sente 
como batimentos incommodos.

II) e III)Traçado 50-« 50-6. Mostram que a 
atropina não teve influencia sobre conductibi- 
lidade, accelerando de pouco os batimentos 
das auriculas. Os batimentos dos ventriculos 
tornaram-se mais raros pela diminuição do 
numero das extra-systoles.

OBS. N. 52.

fíloqueio completo. Syndrome de Stokes- 
Adams. Palpitações. Avexame. Insnfficiencia 
cardíaca. Morte em assystolia.

Izabel Florzina, parda, 20 annos, solteira, 
residente em bananal (Proximo a Lassance).

Estatura abaixo da media. Pallidez ter
rosa. Faces cretinoide com leve exophtalmia. 
Não ha assymetria facial apreciável.

Queixa-se de canceira, esmorecimento 
nas pernas, tremores generalisados que im
pedem p trabalho. Sente batimentos do co
ração fortes, compassados, trazendo avexa
me, com sensação de oppressão, de angustia 
no peito e na garganta. Sensação de oppres
são e desanimo quasi constantes, com crises 
de choro immotivado.

Tem tido tonturas e vertigens, ás vezes 
com perda dos sentidos.
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Tristesa constante e immotivada, sempre 
com avexame; indisposição, esmorecimento 
geral.

Durante o exame, a emoção provocou 
um acesso de batimentos fortes e incommo- 
dos. O numero e o rythmo dos batimentos, 
porém, não differia do que se observa fóra 
da crise.

Tem dyspnea de esforço e de decubito.
Ha muito que vem soffrendo, tendo-se 

aggravado os seus padecimentos nos últimos 
3 mezes. Não ha referencia a edemas ante
riores, nem os tem actualmente. Coração 
muito augmentado de volume, batendo a 
ponta no 6o espaço, ao nivel da linha axil- 
lar anterior. Borda direita a 4 '/s cents, da 
linha medio-external. O diâmetro transverso 
mede 16,5 centimentros. Choqne precordial 
forte e extenso. Primeira bulha prolongada 
e acompanhada de um sopro audivel em 
toda area cardíaca, com pequena zona de 
propagação para a axilla. Segunda bulha 
desdobrada.

Pulso raro e amplo. O numero de pul
sações varia de um momento para outro, 
oscilando entre 27 e 32.

Foram tirados diversos traçados polygra- 
phicos. Foi feita a prova da atropina que 
não augmentou o numero de pulsações ra- 
diaes. Figado augmentado e doloroso á pres
são. Baço um pouco augmentado (ha antece
dentes palustres).

Não ha perturbações digestivas accen- 
tuadas. Appetite conservado; digestões re
gulares, não se queixando de desordens di
gestivas.

Thyreoide augmentada, com bocio volu
moso. Menstruações regulares no tempo, 
mas escassas, acompanhando-se de cólicas, 
dores no ventre e augmentando nas épocas 
menstruaes o mal estar geral.

Intelligencia de nivel baixo. Apathia. 
Ha certo embaraço e imprecisão nos movi
mentos. Reflexos patellares um pouco exal
tados.

Durante 2 ’/» mezes, mais ou menos, 
em que foi observada a doente o estado 
não se modificou sensivelmente.

Persistiu sempre o estado de angustia, 
avexame, com incapacidade para o trabalho. 
Crises frequentes de choro. Tristeza indefi
nida e constante. Insomnia. Suores profusos, 
principalmente nas mãos e nos pés. A area 
cardiaca não soffreu modificação. O pulso 
variou entre 27 e 36.

Exame a 7 — III —911.
Queixa-se de mal estar geral, dores de 

cabeça, suores profusos, dores nas pernas, 
tonturas, mesmo deitada, phenomenos estes 
que se tem aggravado nos últimos dias. Hoje 
appareceram vomitos biliosos com grande 
anciedade epigastrica.

Icterícia. Lingua saburrosa, com resai- 
bo amargo constante. Sensação de calor, 
embora a temperatura não se eleve acima 
de 36o8.

Emagrecimento rápido nos últimos dias. 
Não ha alteração apreciável no estado do 
coração em relação aos exames anteriores. 
Area cardiaca não modificada. 32 pulsações 
em 1'. Figado augmentado de volume, mas 
não muito.

Urinas: ausência de albumina. Pigmen
tos biliares em abundancia.

Este estado se manteve com pequena 
aggravação até o dia "9. De 9 para 10 appa
receram ataques convulsivos com perda dos 
sentidos repetindo-se com grande frequência.

Pulso fraco, oscillando entre 25 e 28.
Respiração superficial interrompida por 

suspiros profundos.
Os ataques succederam-se com interval- 

los cada vez mais breves, entrando a doente 
em coma prolongado, de 12 horas mais ou 
menos de duração.

Durante o coma, o pulso era irregular, 
ora mais lento, ora mais rápido, ás vezes 
muito lento, com pausas de 10 e 15 segun
dos. Convulsões, acessos de agitação, com 
intervallos de repouso. A morle seguiu-se a 
este estado, por parada do coração.

O exame histo-patholojico do coração 
foi feito pelo Prof. B. CROWELL, sendo 
este um dos casos que serviram de base 
para a descripção das lesões especificas do 
coração nas fôrmas chronicas da moléstia de 
Chagas.
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Traçados ns. 51, 51-A e 51-B.

Traçados radial e cardíaco em cadência 
lenta e rythmica-32 por minuto. No phlebo- 
gramma as ondas a apparecem com maior 
frequencia que as c sem guardar com ellas 
relação constante. A dissociação auriculo- 
ventricular é completa.

Traçado n. 51-a. A dissociação auriculo- 
ventricular continua completa; não havendo 
a atropina, injectada V2 hora antes, melho
rado a conductibilidade.

O numero de batimentos auriculares 
diminuiu um pouco, 60 por minuto para 
66 do traçado anterior.

51-6. Uma hora depois da injecção da 
alropina a cadência auricular volta a 66 por 
minuto sem alteração da dissociação auricu- 
lo-ventricular.

OBS. N. 53.

Bloqueio total. Syndrome dt Stokes. 
Adams.

Maria Ribeiro Leite, bránca, 38 annos, 
residente em Curvello.

Refere que ha 5 annos tem accessos 
febris indeterminados. Ha cerca de um anno 
teve novamente febre, sobrevindo-lhe edemas.

Signaes de hypoovarismo, menstruações 
defficientes.

Coloração bronzea da pelle bem accen- 
tuada. Thyreoide com pequena hypertrophia.

Crises convulsivas que sobreveem com 
espaços irregulares de uma semana e mais. 
As crises as convulsivas vem por accessos 
que se repetem ás vezes de 5 em 5 ou 10 
em 10 minutos.

Sensações dolorosas e formicação no 
coração. Pulso lento, 33 batimentos acom
panhando os batimentos cardíacos. A’s ve
zes ha extra-systoles. A analyse do traçado 
mostra um caso evidente de bloqueio com
pleto.

Traçado n. 52.

Pulso radial, amplo, raro, batendo em 
espaços desiguaes, e de desigual amplitude. 
A falta da marcação do tenpo impede uma 
analyse perfeita do traçado.

O cardiogramma amplo tendo as ondas 
auriculares exepcionalmente elevadas, e só 
pela collocação dellas em pontos variados 
em relação ás elevações das systoles ventri- 
culares, pode fazer-se o diagnostico de blo
queio cardíaco.

O pulso jngular confirma este diagnos
tico. As ondas a a repetem-se com grande 
frequencia, rythmicamente e sem relação com 
as ondas <: c.

Para cada grupo de 10 ondas c c ha 
mais ou menos 26 ondas a a. O bloqueio é 
completo.

OBS. N. 54.

Bloqueio completo. Syndrome de Stokes- 
Adams. Morte súbita.

Germano Soares, branco, 50 annos, ca
sado, residente proximo a Lassance.

Primeiro exame em 9 de Abril de 1910. 
Antecedentes morbidos obscuros, só ha

vendo referencias a estados febris mal de
terminados.

Ha cerca de 10 annos que soffre de ver 
tigens com perda de conhecimento, vertigens 

■ que duram de 15 a 20 minutos.
Apresenta hypertrophia dos lobos late- 

raes da thyreoide,
Pulso lento, 37 pulsações por 1’, sendo 

egual ao numero de batimentos cardíacos. 
Pela escuta parece haver um ruido augmen- 
tado á segunda bulha, provavelmente auri
cular.

Em 13 de Abril de 1910.
O numero de pulsações igual ao dos 

batimentos cardíacos, é de 29 por 1’.
Estado geral regular. Dyspnéa de esfor

ço nas marchas acceleradas ou trablhos pe
sados. Faz, porém, em passo natural marchas 
de 4 léguas, e mais, sem grande fadiga. Não 
ha dyspnéa de decubito. Não ha edemas 
Não tem tido mais vertigens.

Coração: augmentado de volume, ba
tendo a ponta no 5» espaço, ao nivel da I. 
mamiílar. Diâmetro trasnverso mede 14 cents.

Primeira bulha abafada e prolongada. 
Sopro systolico na ponta com pequena area 
de propagação. Segunda bulha desdobrada
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com acentuação pulmonar. Durante a dias
tole, ouve-se irregularmente um tom abafa
do, isolado, correspondendo a systole auri
cular.

Numero de pulsações: de pé 24; deita
do 24:1’.

rantes—24 ps. Tmx. 105. 
Katzenstein | durante 25. Tmx. 100.

1 depois—25 ps.

Figado e baço não augmentados.
Exame em 17 de Agosto de 1913.
Estado geral regular. Symptomas subjec

tivos quasi nulos. Não ha edemas.
Coração augmentado de volume. Diâme

tro transverso: 15,5 cent.
Numero de pulsações: 29 em 1 minuto, 

não variando nas differentes posturas. Tmx: 
130.

Bulhas abafadas. Tom auricular, de sys
toles auriculares não transmittidas, claramen
te audivel durante a diastole ventricula-

Batimentos das veias do pescoço muito 
visíveis.

Figado um pouco augmentado, mas não 
doioroso á pressão.

Fste doente falleceu subitamente em 
1916 quando em trabalho de lavoura.

Traçados ns. 53, 53-A e 53-B.

1) As curvas radial e cardíaca são ana- 
logas: batimentos lentos e rythmicos na
cadência de 50 por minuto.

Na curva venosa vêm-se as ondas auri
culares em numero mais frequente, corres
pondendo a uma onda ventricular 3 ondas 
auriculares, das quaes 2 são bloqueadas; 
ha bloqueio regular no rythmo de 3:1. Blo
queio ou simples coincidência de ser a ca
dência da auricula 3 vezes mais accelerada 
que a do ventriculo? E’ impossível decidir 
este ponto pelo simples trecho do traçado.

53-a e 53-6. Estes traçados tomados com 
differença de 1 e 2 annos mais ou menos 
do anterior, já mostram claramente o blo
queio total.

Os ventriculos batem sob o rythmo idio
ventricular. No traçado II, os batimentos 

não são rythmicos, havendo pequenas varia
ções entre um e outro cyclo.

OBS. N. 55.

Bloqueio completo.

João de C. Barbosa, branco, 30 annos, 
residente em Paraopeba.

Antecedentes, morbidos obscuros.
Queixa-se de tonturas e dyspnea de es

forço. Não accusa vertigens. O exame mos- 
i tra uma hypertrophia dos lobos lateraes da 
1 thyreoide. Figado augmentado de volume.

Pulso lento e regular, acompanhando 
os batimentos cardíacos. A’s vezes appare- 
cem extra-systoles, raras. O numero de pul
sações é de 34: 1'.

A simples inspecção das veias do pesco
ço mostra perturbações nitidas da cunducti- 
bilidade.

Exame em 24 de Agosto de 1912.
Estado geral regular, de relativa com

pensação. Appetite bom, digestões regulares. 
Não ha dyspnéa nocturna, nem de decubi- 
to. Ha dyspnéa de esforço. Não ha vertigens 
nem ataques epileptiformes. Ausência de 
edemas. Refere dormência nas mãos e pés 
e sensações de frio.

Coração augmentado, batendo a ponta 
all cents, da 1. media. Borda direita a 
4 cents, da 1. media. Bulhas abafadas. Nas 
diastoles ventriculares ouve-se um tom bre
ve de contracção isolada das auriculas, sem 

' relação fixa com as systoles ventriculares. 
| 38 40 batimentos por minuto. Tmx.: 110.

Figado augmentado, duro, doloroso á 
! pressão.

Traçados ns. 54 e 54-A

Traçado. 12—11—911.
Cardiogramma e esphygmogramma de 

rythmo lento e regular, correspondendo-se 
exactamente.

Na phase diastolica do cardiagramma 
vêm-se assignaladas as ondas auriculares 
que não guardam relação com a systole 
ventricular. Estas ondas marcam-se também 

| na phase catacrota do pulso radial.
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Por estes caracteres já se póde falar 
em bloqueio completo, que a analyse do 
traçado venoso confirma.

As ondas a, muito mais frequentes que 
as ondas ventriculares não as trazem sob 
sua dependencia, batendo os ventriculos sob 
o rythmo idio-ventricular.

O traçado n. 54-a não se distingue do 
anterior: mostra, apenas, a persistência do 
bloqueio em exame feito cerca de anno e 
meio depois.

OBS. N. 56.

Tachy-systolia auricular (auricularflutter)

Felippe Nunes. 25 annos de edade, Te- 
sidente proximo a Lassance.

15—V—911.
Signaes de insufficiencia cardiaca. Pal

pitações.
Numero de pulsações: de pé 32-dei

tado 64. Pulso arythmico com falhas nume
rosas.

Figado augmentado. Gânglios nas pleia- 
des periphericas augmentados.

Hypertrophia considerável da thyreoide. 
Dia 22—VI-911.
Estado geral sem modificação apreciável. 
Batimentos cardíacos mais regulares, 

contando se 44 de pé, e 40 deitado. Tensão 
125.

Em Julho de 1912, voltou á consulta 
queixando-se de forte dyspnéa e palpitações.

Coração muito augmentado de volume, 
batendo a ponta no 5° espaço, para fóra do 
mamillo.

Tachycardia com pulso arythmico, va
riando o numero de pulsações entre 120 e 
130. Erectismo cardíaco.

Foi feito exame rápido devendo recolher- 
se o doente ao Hospital no dia seguinte.

Fui informado de que fallecera na sua 
residência, em syncope.

Traçados ns. 55, 55-A e 55-B.

I) Os batimentos cardíacos e do pulso 
radial são em cadência lenta de 55 por mi
nuto e muito arythmicos, variando a pausa

56---------

diastolica de um para outro dyclo, embora 
dentro de limites restrictos.

No traçado radial as ondas a apparecem 
em cadência accelerada —de 230 por minuto; 
nem todos, portanto, se acompanham de sys
tole ventricular. Grande numero dellas é 
bloqueado, e o bloqueio se faz de modo 
irregular, ora de rythmo de 3: 1, ora de 4: I. 
A variação no rythmo do bloqueio explica 
a irregnlaridade do pulso.

II) 55-a. Traçado tomado 1 mez depois 
do anterior.

O pulso é mais raro, 42 pulsações por 
minuto, e vêm-se batimentos de aspecto ex- 
trasystolico. A duração da phase diastolica 
ainda é muito variavel.

As auriculas batem com a mesma fre- 
quencia-230 por minuto. O bloqueio é mais 
intenso, sendo o rythmo de 4:1, até 7:1. O 
mais commnm é de 4: 1.

III) 55-6. Cerca de um mez depois foi 
tomado outro traçado que não suggere 
nenhuma consideração especial.

A frequência das auriculas é augmenta- 
da para 250.

E’ um caso de tachy-systolia auricular, 
com bloqueio de rythmo variavel.

OBS. N. 57.

Tachy-systolia auricular (auricular flut
ter). Insufficiencia cardiaca.

Maria Avelina, parda, 42 annos, casada, 
residente em Curralinho.

Exame em 16— IX —912.
Até ha cerca de 2 mezes nada sentia 

além de accessos de calor pelo corpo com 
abundante sudação, Os mentruos cessaram 
ha 5 mezes, tendo sido até esta época regu
lares.

De 2 mezes a esta parte tem tido exci
tação nervosa, insomnia. Dyspnéa noclurna 
e de decubito, só podendo repousar recos- 
tada; tem o somno agitado e entrecortado 
por sobresaltos. Dyspnéa de esforço. Edema 
generalisado, mais accentuado nos membros 
inferiores e parte inferior do tronco.

Dyspnéa constante, com tosse frequente.
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Coração grandemente augmentado. Pon
ta batendo a 15 cents, da I. media, ao nivel 
da I. axillar e muito abaixada. Borda direi
ta a 5 cents, da I. media.

Sopro systolico na ponta, audivel no 
dorso. Primeira bulha audivel no fóco tri- 
cuspide. Segunda bulha desdobrada. Ausên
cia de sopro nos fócos da base. Pulso com
pletamente arythmico. Tmx.: 115.

Figado muito augmentado, doloroso á 
pressão.

Thyreoide augmentada, com bocio kys- 
tico.

18-IV-912.
Melhoras de todos os symptomas. Ede

mas quasi desapparecidos. Dyspnéa melho
rada, podendo manter-se bem em decubito. 
Tosse desapparecida, quasi. Pouca alteração 
no estado physico do coração. Arythmia 
completa. Esboço de bigeminismo.

64 pulsações radiaes. Tmx. : 120.
22 —IX-912.
Quando já com alta e se preparava para 

deixar o hospital, morreu subitamente.
A autópsia revelou como causa da mor

te uma ruptura da parede anterior do ven- 
triculo direito com hemorrhagia intra-peri- 
cardica. O exame histo-pathologico foi feito 
pelo Prof. B. CROWELL e mostra lesões 
características da trypanozomiase.

Traçados ns. 56 e 56-A.

I) As curvas do pulso e do cardiogram- 
ma mostram grande arythmia dos ventri- 
culos, não se podendo apanhar c rythmo 
dominante. Os batimentos são frequentes e 
em completa irregularidade.

No traçado jugular vêm-se as ondas 
auriculares em cadência rythmica muito fre
quente de 290 por minuto.

O ventriculo não responde a todas as 
excitações sendo muitas bloqueiadas, de 
modo variavel de um para outro cyclo.

Alguns batimentos tem aspecto extra- 
systolico, sendo impossível dizer se o são 
realmente.

56 d) Tomado 3 dias depois do ante
rior, tendo o doente feito uso da digital. O 
numero de batimentos auriculares diminuio

57

um pouco, passando de 290 para 260. As 
ondas auriculares são bem marcadas no 
pulso venoso e pode-se ver que são irregu
larmente bloqueiadas e que a digital torno u 
o bloqueio muito mais intenso, havendo em 
alguns pontos batimentos auriculares para 
1 ventricular.

Os ventriculos por effeito do mais in
tenso bloqueio batem mais lentamente, mas 
de modo ainda muito irregular.

OBS. N. 58

Tachy-cardia auricular com passagem a 
fibrillação. Insufficiencia cardíaca.

Antonia Marciana, parda, 35 annos, re
sidente em Pirapora.

Exame em 11 IV— 911.
Signaes de insufficiencia cardíaca. Aug- 

mento de volume do coração. 62 pulsações 
com extra-systoles e perturbações da con- 
ductibilidade. Tmx. 100.

Figado augmentado. Bocio volumoso. 
Coloração bronzea carregada.

Foi examinada novamente em 19—VI — 
912.

Queixa.se de mal estar indefinido com 
grande tristesa. Dyspnéa de esforço que tem 
augmentado pouco a pouco até se’estabele
cer mesmo em repouso, acompanhando-se 
de tosse. Nos últimos tempos appareceram 
edemas. Tem tido vertigens ás vezes com 
queda.

Coração muito augmentado de volume, 
medindo a linha da base 16 cents. Batimen
tos cardíacos abalando a parede thoraxica 
e em numero de 106 por minuto.

Muitas systoles não são sensíveis na 
radial onde se contam 26 ps. Sopro systoli
co na ponta, propagando-se para a axilla. 
Tmx. 120. Tmn. 95.

Figado muito augmentado. Baço aug
mentado e endurecido.

Bocio com alguns nodulos endurecidos. 
Congestão das bases pulmonares prin- 

cipalmentc á esquerda.
Tem passado com alternativas de melho-

i ras e peioras de seu estado.
23- VII -912.

Queixa.se
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Aggravação do estado geral. Pontada do 
lado direito. Dyspnéa intensa. Cyanose. 
Escarros sanguíneos. Leve edema dos mem
bros inferiores.

Batimentos cardíacos muito irregulares, 
ora lentos ora mais rápidos, ora frequen
tíssimos, como verdadeira tremulação incon
tável.

Pulsações radiaes variaveis, em media 
56:1’.

Coração muito augmentado. Ponta no 
7o espaço, a 14 cents, da I. media. Borda 
direita a 5 cents, da linha media.

Figado augmentado. Signaes de infarcto 
pulmonar na base direita.

28-VII-912.
Pleuriz com derrame á direita. Escarros 

sanguíneos.
Bigeminismo cardíaco (digitalico) com 

78 batimentos cardíacos e 39 pulsações ra
diaes.

Coração sem alteração sensível de vo
lume. Ausência de sopro. Foi suspenso o 
liso de digital.

30 VII 912.
Somnolencia, vomitos. Tosse com escar

ros sanguíneos. Dor no thorax á direita. 
Cyanose. Leve edema dos membros inferio
res. Derrame pleural augmentado. Continua 
o bigeminismo. 68 batimentos cardíacos, 36 
ps. radiaes.

Foi extrahido o líquido pleural, soro 
sanguinolento. Este estado teve alternativas 
de melhoras e peioras, vindo a doente a 
fallecer em 22-VIII-912, em syncope.

Traçados n. 57, 57-A, 57-B c 57-C.

I) O exame das 3 curvas mostra primei
ro a grande irregularidade do pulso radial 
edos batimentos cardíacos, que se succedem 
de modo arythmico na frequência de 93, 
mais ou menos por minuto.

Com frequência sensivelmente duas vezes 
maior que os ventriculos pulsam as auricu
las-170 por minuto - vendo-se no pulso ju
gular marcadas as ondas auriculares a.

A irregularidade do pulso provem do 
bloqueio das ondas auriculares em numero 

variavel de um a outro cycio, e talvez pela 
superveniencia de extra-systoles.

II) 51-a Neste traçado, tomado cerca de um 
anno depois do anterior, o pulso radial tem 
o aspecto do pulso de arythmia completa. 
De facto, não ba ahi qualquer methodisação 
dos batimentos que se succedem em com
pleta arythmia e irregularidade: os cyclos 
variam de duração de um para outro, e a 
amplitude não guarda proporção directa 
com a duração da pausa anterior.

No pulso jugular vem-se pequenas ondas 
que apparecem com enorme frequência 
cerca de 500 por minuto -e que represen
tam as contracções auriculares muito próxi
mas da fibrillação que apparece no traçado 
seguinte.

III) 67-6 Foi tomado cerca 1 mez depois do 
anterior. Vê-se no pulso jugular que as ondas 
ventriculares apparecem como elevações agu
das em alguns pontos, e os signaes de mo
vimento das auriculas marcam-se com pe
quenas ondulações.

O pulso é de completa arythmia.
IV) 27-c: Dous dias depois, sob a acção da 

digital, o pulso venoso tem o aspecto do 
pulso venoso ventricular, apparecem series 
de pulsações bigeminas, sendo uma dellas 
representada no traçado.

OBS. N. 60.

Fibrilação auricular. Insiifficiencia car
díaca-

Euzebio J. Marques, pardo, 50 annos, 
casado, lavrador, residente proximo a Las- 
sance.

Exame em 8—XII —912.
Antecedente:—Impaludismo.
Ha cerca de 5 mezes que se sente doen 

te com fadiga facil ao esforço, o que não 
se dava antes

Não tem dyspnea de decubito nem noc
turna, somno bom. Tem tido leves edemas 
e transitórios. Sente as pernas pesadas. Ton
turas, ás vezes muito fortes.

Accessos de palpitações que se repetem 
varias vezes no dia; batimentos cardíacos 
fortes e rápidos, sobrevindo sem causa apre-
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ciavel e produsindo “avexame”. A's vezes 
os batimentos são fortes, lentos, “graduados”, 
parecendo que o coração dá uns empurrões. 
Ha actualmente edema dos membros infe
riores e do ventre.

Coração muito augmentado; ponta no 
7“ espaço ao niv<d da linha axillar media, a 
16 cents, da 1. medio-external. Para dentro 
da ponta, ha retracção systolica dos 5°, 6o 
e 7o espaços. Borda direita a 4 cents, da I. 
media.

Primeira bulha prolongada, surda, sem 
sopro. Segunda desdobrada. Batimentos ar- 
rythmicos e lentos. Choque precordial forte, 
abalando todo o precordio.

r Antes—51 Tmx. 125 
Katzenstein [ Durante—52.

I Depois- -48.

Figado augmentado e doloroso á pres
são.

Baço — idem.
Thyreoide muito augmentada.
9-XII -911.
Palpitações durante a noite e pela ma

drugada.
45 47 pulsações. Arythmia completa.

Tmx. 122. Atropina não modifica sensivel
mente o pulso.

10 — XII — 912.
Poucas melhoras.
12 XII 912.
Melhoras mais accentuadas, tendo alta 

do Hospital.
Soube que falleceu mezes após, em assys- 

tolia.

Traçado n. 59 e 59-A.

1) 59: O pulso radial é absolutamente 
irregular. Os batimentos se succedem com es
paços muito variáveis, não se podendo prever 
onde irá cair qualquer batimento. Não ha 
também uma proporção directa constante 
entre a pausa anterior e a amplitude da pul
sação. O aspecto a primeira vista é de um 
pulso bi-e trigeminado, mas as variações são 
muitas, apparecendo em alguns pontos pau
sas com o aspecto de pausas compensado- 

ras, que não apparecem em outras partes. 
O pulso jugular tem o aspecto característico 
do pulso venoso ventricular. As únicas ondas 
bem nitidas são as ondas c e v. A onda a 
não apparece no traçado.

A frequência dos batimentos é antes pe
quena.

Em alguns pontos das longas phases 
diastolicas (antes e depois do batimento) 
vêm-se pequenas ondulações que podem ser 
consideradas como representantes das fibri- 
lações auriculares que existem nestes casos.

Trata-se de um caso de arythmia com
pleta, com pulso venoso ventricular (fibri- 
lação anricular.)

Traçados n. 59-A.

Este traçado mostra que a atropina não 
modificou o aspecto da arythmia.

OBS. N. 61.

Arythmia completa. Insnfficiencia car
díaca. Mal de engasgo.

Paulina Nunes Azevedo, preta, 41 annos, 
solteira, residente em Vargem de Palma.

Exame em 24—VIII -913.
Leve edema generalisado. Turgencia das 

veias do pescoço.
Distúrbios gástricos. Inappetencia. Enta

lo ou engasgo; difficuldade na deglutição 
dos alimentos solidos, tendo necessidade de 
beber agua após cada bocado.

Dyspnéa de esforço e de decubito. Co
ração muito augmentado de volume, baten
do a ponta além da linha axillar anterior. 
Borda direita 5 cents, para fóra da I. media. 
Primeira bulha acompanhando-se de sopro 
systolico, audivel no d.orso.

N. de pulsações deitada: 66; sentada: 
72; de pé 82. Contagem difficil porque a 
arythmia é completa.

Tmx.: 135.
Figado bastante augmentado de volume.
Baço não augmentado.
Thyreoide—bocio volumoso.
28—V1II-912.



512 Coletânea de Trabalhos Científicos

60------

Melhoras de todos os symptomas com 
o tratamento.

Traçado n. 60.

Os traçados são analogos tanto o radial 
e cardíaco como o jugular que tem o aspe
cto do pulso venoso ventricular. As ondas 
são bi e trigeminas mas os espaços entre 
ellas são muito irregulares. E’ um traçado 
de arythmia completa (fibrilação auricu
lar), não apparecendo no traçado jugular 
as ondas a.

O BS. N. 62.

Augusto S. , branco, 33 annos, viuvo, la
vrador, residente proximo a Lassance.

Examinado em 13-IV-921.
Indivíduo de pequena estatura, consti

tuição robusta.
Pallidez accentuada da pelle, com colo

ração baça especial. Mucosas um pouco des
coradas.

Leve edema da face, que não é cons
tante.

Não ha nada de notável nos anteceden
tes pessoaes.

Teve grippe por occasião da grande 
epidemia.

Ha cerca de 3 annos que sente fadiga 
a qualquer esforço, cançando-se facilmente 
na marcha um pouco accelerada, ou nos 
aclives, ou mesmo no trabalho habitual.

Tem ás vezes palpitações e sente falhas 
do coração.

E’ sujeito a tonturas que sobrevem com 
o esforço, ou sem causa apreciável.

Coração não augmentado de volume.
A primeira bulha é um pouco abafada; 

a segunda não alterada. Ha um sopro neso- 
systolico no foco pulmonar.

76 batimentos por minuto com frequen
tes exlra-systoles, que apparecem isoladas 
ou em longas series de bigeminismo.

Artérias não endurecidas.
Thyreoide augmentada, com lobulações 

kysticas.
Exame dos demais apparelhos - negativo.
Habitat: Em sua casa foram encontradas 

numerosas triafomas infectadas.

Deste paciente foram tomados diversos 
traçados electrocardiagraphicos, dos quaes 
reproduzimos dous-n. 1 e 2.

Reacção de fixação de complemento 
(antigeno: coração de cão infectado pelo 
Tryp. Cz/rzz)—positiva

Traçado n. 61.

O traçado n. 61 foi tomado na deri
vação I (braço direito—braço esquerdo). O 
tempo está marcado em >/25 de segundo. O 
desvio do galvanometro é de 1 cent, para 
1 mil volt.

A parte esquerda do traçado mostra 
uma sucessão de contrações rythmicas e re
gulares, em que se notam os desvios P. Q.
R. e T. As ondas pp nada offerecem de 
interessante.

O espaço P. Q. está dentro dos limites 
normaes, sendo menor de '/s de segundo.

A phase 5 não apparece.
T. é invertido em todos os cyclos.
Na parte direita do traçado vêm-se 4 

batimentos extra-systolicos, que proseguem 
em serie de bigeminismo.

As extra-systoles são de origem ventri
cular, e do typo das que nascem de fóco 
situado no ventriculo direito.

A variação da systole auricular appareca 
na variação diphasica da extra-systole, no 
tempo normal.

O traçado n. 61a é do mesmo doente 
em derivação III (braço esquerdo-perna es
querda).

O tempo está marcado em '/so de se
gundo.

O traçado mostra uma successão de ba
timentos extra-systolicos que occorrem alter- 
nadamente com cyclos normaes.

O desvio R é bifido, S. apparece nesta 
derivação, e T deixa de ser invertido.

As extra-systoles são de origem ventri
cular, e do ventriculo direito provavelmente.

Os desvios P conservam o seu rythmo, 
marcando-se na variação diphasica dos extra- 
systoles.
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OBS. N. 63.

Francisco Moreira, pardo, 30 annos de 
edade, casado, lavrador, residente proximo 
a Lassance.

Exame em 13—IV—921.
E’ um indivíduo de estatura mediana, 

bem constituído e de apparencia robusta. 
Alliaz, elle não procurou cuidados medicos 
e só o examinamos com attenção, porque 
em uma filha que esteve sob nossa obser- 

vaçãq, quando atacada da trypanozomiase em 
phase aguda, com numerosos parasitas no 
sangue peripherico.

Habita uma casa muito infestada por 
triatomas infectadas.

Os antecedentes morbidos nada têm de 
interessante.

Não tem symptomas subjectivos, a não 
ser a fadiga um pouco facil e tem notado 
que o pulso falha ás vezes sem que isso 
lhe merecesse até agora alguma attenção es 
pecial.

O exame objectivo revela um pequeno 
augmento da area cardíaca e a existência 
de numerosas extra-systoles, sem outras al
terações apreciáveis do apparelho circula
tório.

A thyreoide está augmentada, e mostra 
kystos duros de tamanho vario, que não ex
cede o de uma noz.

O exame demais apparelhos é negativo. 
Foram tomados diversos traçados elec- 

trocardiagraphicos dos quais reproduzimos 
alguns n. 3, 4, 5 e 5-a.

Reacção de fixação do complemento- 
(antigeno: coração de cão infectado pelo 
Tryp. Cruzi)—positiva.

O traçado n 62. Electrogramma tirado 
na derivação 1-T=1’7so 0,m01=lm. volt.

Vem-se 2 extra-systoles na parte direita do 
traçado, que interrompem a successão regu
lar dos batimentos cardíacos.

Nos batimentos dos cyclos normaes são 
bem marcadas as ondas P Q R e T.

O espaço P Q é normal. T é invertido 
em todos os cyclos. S não apparece.

As ondas PP succedem-se regularmen
te, e notam-se na variação extra-systolica, 
onde estão marcadas.

As extra-systoles são ventriculares, ori
ginadas no ventriculo direito.

O traçado n. 62-a é do mesmo paciente, 
tomado na derivação 11.

Vêm-se 2 extra-systoles na parte esquer
da do traçado, ambas originada» provavel
mente no ventriculo direito. Nos batimentos 
dos cyclos normaes nota-se que P é nitida
mente bifido. No cyclo que se segue á se
gunda extra-systole ha inversão de P sem 
que seja uma contracção auricular prematu
ra. T é invertido em todos os cyclos. E’ ni
tidamente mais accentuado nos cyclos que 
se seguem aos batimentos extra-systolicos, 
o que é facto commum.

S é muito profundo nesta, derivação o 
que corresponde á predominância do V, E.

Os traçados n. 62-6 e n. 62-c foram ti
rados na mesma sessão dos anteriores, mas 
em D. III.

P é muito mais elevado, notando-se ain
da que é bifido. As ondas PP são rythmicas.

S é menos profundo. T ainda apparece 
invertido.

Em ambos os traçados vêm-se extra-sys
toles todas de origem ventricular. A ultima, 
tanto de um como de outro traçado, é ori
ginada no V E: as outras são originadas 
no V D.
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MEMÓRIAS DO INSTITUTO OSWALDO CRUZ ESTAMPA 4
---------------------  TOMO XIV—1922 ---------------------

Traç. n. 13— Obs. n. 14

Traç. n. 13-A - Obs. n. 14

-

> .N^v / v '
u ■■*-- __=___

Traç. n. 15-Obs. n. 16
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Cardiac form of American Trypanosomiasis
by

CARLOS CHAGAS and EURICO VILLELA

In the clinical picture of American Tryp
anosomiasis there are certain very constant 
and prominent symptoms which characterize 
the cardiac form of the disease. To give them 
firm foundation in fact and to avert the 
possibility of objections, our studies abound 
in decisive results derived from animal exper
imentation and human autopsies in which 
the constancy of the histopathologic proc
esses and the presence of the parasites in 
the myocardium justify the interpretation of 
the principal features of the cardiac form.

In the clinical picture of this disease 
the lesions found in the cardiac muscle cer
tainly represent the predominating factor; 
however, in a suiveyof the symptoms based 
on a large number of observed cases it is 
fitting to systematize the facts in two groups, 
one consisting of the cardiac changes of 
muscular origin and the other of changes 
associated with deficient nervous influences. 
These latter, which are attributable to the 
general pathologic processes of the disease, 
sometimes occur alone but usually are as
sociated with changes of the former order. 
Here alterations of the cardiac rhythm oc
cupy the chief place in the physical find
ings. Arrhythmia constitutes the predomi

nant note in such cardiopathies, and in its 
various types are interpreted anomalies of 
the principal functions of the muscle. Fur
thermore, these types almost always succeed 
one another or complicate one another in 
the same individual. And this is not to be 
wondered at when one recognizes the pro
gressive intensity and- the diffusion of the 
pathologic process throughout the whole 
myocardium with its possible localizations 
in specialized functional zones of the organ.

For facility of description we must 
study the cardiac changes in the disease 
with the nature of the predominant arrhy
thmia. The functional changes of a general 
order, which give better ground for prog
nosis and so ought to form the criterion for 
a clinical classification, do not show appre
ciable variations but rather a relative uni
formity in the different patients, and this 
prevents them serving for the basis of sharp
ly delimited pathologic groups. Under these 
conditions we will study the following 
groups of alteration of rhythm:

1. Total tachycardias and bradycardias 
(of sinus origin)

2. Alterations of conductibility, mani
fested by
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a. delay in the conduction of the con
tractile stimulus (increase of the 
space ac or P. V.)

b. partial block
c. total block (dissociation of auriculo-

ventricular rhythm with persistence 
of ventricular rhythm)

3. Premature contractions:
a. auricular extrasystoles
b. ventricular extrasystoles
c. nodal extrasystoles
4. Auricular tachysystole (auricular flut

ter)
5. Paroxystic tachycardia (auricular, 

ventricular and nodal)
6. Complete arrhythmia (auricular fib

rillation)
7. Cardiac alternations

These are the alterations of rhythm of 
which we have well-studied demonstrative 
examples. Some of them, of great frequence, 
indicate the affection of the organ in a very 
high percentage of the infected. This is true, 
in the first place, for the extrasystoles which 
are the most common of the changes of 
rhythm and constitute the best clinical symp
tom for the estimation of the endemic index 
of the disease. And the most frequent of 
the arrhythmias are those of conductibility, 
which among the many clinical features of 
trypanosomiasis represent that which is ex
clusively and peculiarly due to that disease. 
This is one of the great pathologic curiosi
ties of the new disease entity, and in this 
chapter we find abundant valuable material 
for exemplifying and fundamenting the best 
theories of heart block, and for interpreting 
in the future, perhaps with greater certainty, 
the points that have remained open to dis
cussion in this group of arrhythmias.

Other alterations of rhythm, associated 
like the two first with lesions of the muscle, 
are less common and we have only a few 
cases of them; in spite of this they are of 
value to characterize the sequence of the 
pathologic process and to better funda
ment the admitted pathogenesis. Among 
these are auricular tachycardia (auricular 

flutter) and auricular fibrillation. Why are 
they, less common in this immense accumu
lation of morbid statistics with the most 
varied forms of arrhythmia? Why is the 
auricular fibrillation especially less common 
when in the opiniou of all the cardiopathol
ogists it is the most frequent persistent irreg-i 
ujarity of the, human heart, represented 
perhaps by fifty per .cent, of the clinical 
cases. We believe that in trypanosomiasis 
both are manifestations of the most advanc
ed inflammatory processes of the myocard
ium apd are the expression <of a terminal 
condition rapidly followed by death. And, 
as a matter of fact, in the cases of this kind 
that we have observed up to the present 
time lethal termination occurred in a short 
time in the advanced conditions referred to.

Let us now see what are the appearan
ces of the different forms of arrhythmia in 
the disease.

1. Total tachycardias and bradycardias 
(sinus arrhythmia). -The number of clinical 
cases of trypanosomiasis is high in which 
the cardiac rhythm is permanentlv accele
rated or retarded, without the interference 
of accidental factors which could cause those 
anomalies. Usually these tachycardias and 
bradycardias are accompanied by extrasys
toles of variable frequency; however, cases 
exist and are not rare in which protracted 
examinations do not show the presence of 
extrasystolic contractions, which are surely 
widely separated and even absent during 
long periods so that it is difficult to detect 
them. In this way the acceleration or slow
ing of the pulse with a regular succession 
of the pulsations predominates among the 
cardiac symptoms.

It must be emphasized that in such 
cases the auricles and ventricles pulsate at 
the same rate so that there is not here a 
sino auriculo-ventricular dissociation.

How is the pathogenesis of these arrhy
thmias to be interpreted and how are their 
relations with the disease to be determined? 
Let us examine the clinical facts commenc- 

I ing with the tachycardias.
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These tachycardias predominate in the 
female sex. and there are a large number of 
patients in which the number of heart beats 
remains permanently between 100 and 200 
br more per minute with regularity in the 
succession of the cycles or with the presence 
of extrasystoles. In these cases simultan
eously with the acceleration of the heart 
beats there occur other symptoms which in
dicate the pathologic processes of the disease.

Furthermore, two large systems pertain
ing to the vegetative life, the thyroid and 
the genital, which play important parts in 
the physiologic equilibrium of the organism, 
show appreciable anomalies which are man
ifested by constant or very frequent syn
dromes in the patients of this group. The 
thyroid is almost always hypertrophied and 
the generative functions show marked change 
es which are expressed by intense dysmen
orrhea with predominance of metrorrhagias. 
However, symptoms of hyperfunction of 
the ovaries constitute the principal genital 
syndrome, in which the considerable increase 
of the catamenias and the Appearance of 
supernumerary menstrual periods character
ize the functional derangement of the 
ovaries.

As regards the thyroid the facts are 
more complicated and the majority of the 
patients represent types of dysthyroidism 
with almost constant predominance of gland
ular hypofunction, but with isolated feat
ures of hyperthyroidism.

From this anomaly thete must result 
physiopathologic Consequences which are 
associated with either the function of one 
of the systems or with the disturbance of 
equilibrium, in their interaction. Does the 
tachycardia observed constitute a part of 
such consequences? Aud does it indicate a 
hyperthyroidism ? We must report that in 
men tachycardia is rarely observed although 
the anatomic alterations of the thyroid are 
of extreme frequency, and this indicates 
with all certainty the influence of the fe
male genital apparatus in its mechanism. If 
the hypothesis of an endocrine influence on 

the chronotropic function of the heart mus
cle be admitted, and its importance even 
exaggerated, it would still remain to deter
mine the exact process by which that influ
ence is exercised in the cases we are dis
cussing. Is there an increase in the tonus of 
the sy npathetic attributable to the function
al disturbance of the thyroid, and in con
sequence the acceleration of rhythm ? But 
we must observe that irt the cases of this 
kind, at least in the majority of them, there 
is found ovarian hyperfunction, manifested 
by its classical symptoms. Now, in accord
ance with the modern doctrines the ovar
ian hormone exerts a depressive action on 
the sympathetic, and this fact may contra
dict the interpretation just formulated. 
However, in spite of this, in the tachycard
ias observed we are enabled to exclude 
extracardiac interferences of a nervous nat
ure associated with the endocrine process
es. In the first place the sinus region can 
be attacked by the pathologic changes involv
ing all the myocardium, and from this 
would result a greater excitability of the 
node of Keith and Flack. This by itself is 
capable of either causing the increase of 
the contractile stimulus (and in this case the 
tachycardia would be of intramuscular ori- 
giu) or of modifying too much the normal 
influence of the sympathetic, in' this way 
occasioning the acceleration of the heart 
beats. Furthermore, and in the second place 
the possible interference of the suprarenal 
in these chronotropic changes must be ad
mitted, since this is a frequent site of local
izations of the parasite and of histologic 
changes, and its functional disturbance may 
act upon the cardiac rhythm.

And even this is not all of the difficult
ies in the interpretation that we are seeking, 
since those arrhythmias may be independent 
of extracardiac nervous factors and may in
dicate only the weakness of the muscle, thus 
representing the functional manifestation of 
the pathologic processes found there.

The complexity of the subject is evi
dent and only protracted investigations can 
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later define the exact nature of the chrono
tropic disturbances in this disease, whose 
complicated pathology at times forms a de
cided obstacle to the interpretation of cer
tain symptoms.

As regards the bradycardias of sinus 
origin we cannot escape the same lack of 
decision in attempting to interpret their 
mechanism. Do they indicate extracardiac 
influences in the form of deficient stimuli 
of tl.e endocrine organs on the nervous ap
paratus that regulates the chronotropic func
tion of the organ ? Or do they rather indic
ate a disturbance of cardiac origin and 
manifest the weakness of the altered mus
cle? It should be emphasized that in these 
cases of bradycardia, as in the former case, 
the insufficiency of the organ becomes ap
preciable in all of its symptoms, which in 
a way may give a basis for the last hypo
thesis ; far be it from us, however, to argue 
on this subject which should be reserved 
for later explanations. But we must refer to 
its predominance in males and this is an 
important factor to be considered in thi nec
essary pathologic interpretation. Us ally 
these bradycardias, as well as the tachy ar- 
dias, are accompanied by extrasystolic con
tractions; cases exist, however, in which 
they constitute the only anomaly of rhythm.

The slowness of the pulse is yery var
iable, oscillating in the vicinity of fifty beats 
per minute and is rarely seen below that 
figure.

Now let us pass to consider the arrhy
thmias that are indubitably related to the 
lesion of the myocardium. In the multiplicity 
of their varieties and in the frequence with 
which they are seen in nearly all of the clin
ical cases, these express a pathologic con
dition that belongs exclusively to thisjdisease 
and they show the greatest curiosities in this 
new chapter of human pathology.

2. Alterations of conductibility. - The 
most curious and most characteristic aspect 
of the cardiac affection is that furnished by 
the alterations of conductibility, seen in all 
its phases of evolution from its slightest

6  -

grades, which are manifest by simple delay 
in the conduction of the contractile stimulus 
from the node of Keith to the ventricle, up 
to complete block with independence of e 
sino-auricular and ventricular rhythms.

The number of clinical cases with this 
symptom that has already been verified is 
considerable, and we may say with all cer
tainty that the knowledge of American tryp
anosomiasis in this particular has opened 
a new field in cardiac physiopathology with 
valuable indications, in which to the abun
dant concrete facts there is added the appre
ciable advantage of a known etiologic unity. 
In other diseases these alterations have been 
found; in none, however, with the frequency 
here recorded or with the manifold aspects 
and stages of development that can be en
countered in trypanosomiasis. To such an 
extent is this true that we might character
ize this entitv as the disease par excellence 
of alterations of rhythm and especially of 
slow pulse.

We have found these alterations in all 
epochs in life, including even children of 
eight years of age, and here they do not 
constitute an appanage of advanced years, 
as is the rule, but depend exclusively upon 
lesions of the primitive cardiac bundles 
These regions are attacked by the diffuse 
pathologic processes characteristic of tryp
anosomiasis as much as the rest of the 
muscle; however, perhaps on account of 
their anatomic differentiation and greater 
functional importance there seems to be in 
these regions a preponderance of those pro
cesses which are manifest in the alterations 
of rhythm that we are discussing, and in 
others associated also with anomalies of 
the primitive bundles.

In the beginning the alteration is shown 
by the increase of the spaces ac and PR. 
which indicates the delay in the passage of 
the contractile wave through the normal 
paths of propagation. The increase of ac in 
many of our tracings reaches 0.6 and in 
rare cases has exceeded that time. The car
diogram and the radial tracing are some
times regular; in the majority of the patient
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however, the occurrence of extrasystoles 
comes in to complicate the arrhythmia and 
make the pulse irregular. In the jugular trac
ing the height of some or all waves constit
utes a frequent anomaly and is attributa
ble to (he fusion of the ventricular wave 
of one cycle with the a wave of the follow
ing cycle. The number of cardiac pulsations 
depends on the sinus rate while the pass
age of the contractile waves is taking place 
and is not influenced by deficiency of con
ductibility.

In the next later phase of arrhythmia 
partial heart block appears, indicated at first 
by the periodic and spaced failure of trans
mission of some of the contractile waves 
and later by the greater frequency of the 
interrupted waves with establishment of a 
relation between the number of auricular 
and ventricular systoles (usually this relation 
varies between 3:1 and 2:1).

The immediate reason for the appear
ance of spaced failures of transmission of 
the systoles in the cases of increase of the 
space ac is variable and could only be ap
preciated by an analysis of the tracings. 
Often those failures indicate exclusively the 
exhaustion of the conductibility and no other 
factor is of influence; frequently, however, 
the gradual delay in the transmission of the 
systoles, causing the delay of the refractory 
phase of the ventricle, renders ineffective 
contractile waves which otherwise would be 
effective and could complete the cardiac 
cycle. And still other factors may intervene 
here. The same reasoning is applicable to 
the most frequent alternation of the relation 
of 3:1 to that of 2:1, or vice versa, and 
only concrete cases lend themselves to ex
planations in this way.

The last stage of these chronotropic al
terations is that of complete block with a 
permanent idioventricular rhythm. We alread- 
y have a large number of cases of this 
group, all more or less uniform in their clin
ical manifestation and in the course of 
their symptoms. When one considers the 
etiologic unity of the syndrome and takes 

into account the short space of time that 
has sufticed for us to collect so large a 
number of observations in a scattered pop
ulation, the high scientific interest of this 
chapter of cardiac pathology becomes abun
dantly evident.

The number of radial pulsations incases 
of complete block oscillates in the vicinity 
of thirty and sometimes reaches, but rarely 
exceeds, forty. We have seen a rate below 
the first figure in some patients, almost al
ways on taking more or less fatiguing exer
cise. And the progressive diminution of the 
pulsations to five per minute was observed 
in one case of death from exhaustion of 
conductibility.

In some patients it has been possible to 
accompany the progressive evolution of 
the arrhythmia from its commencement, 
with at first only a delay in the conduction, 
followed by the periodic and rare failures 
in the passage of the wave, and then the 
establishment of a fixed relation between 
the complete cardiac cycles and the block
ades, and finally the complete block and 
consequent presence of the true ventricular 
rhythm. It must be noted that this last con
dition is the most persistent and the others 
represent in this disease only transitory pass 
ing phases of the ever advancing process. 
Some of our patients with complete block 
have survived the arrhythmia for a consider
able period of time; in the majority of 
them, however, death has occurred as the 
result of the affection.

Among the most notable characteristics 
of the tracings in these cases is the frequent 
irregularity due to the presence of extrasys
toles. And, indeed, the heterogeuetic pulsa
tions of ventricular origin form a symptom 
frequently preceding the disturbances of 
contractibility, which indicates previous 
changes of the whole muscle or of the prim
itive bundles scattered through it and lo
calized later in the conducting regions. The 
simultaneous tracings of the jugular pulse, 
heart beat and radial pulse show here vari
ations, all occurring more or less along the 
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general lines already known1 in similar cases 
of wnatever etir’.ogy. Only the study of the 
concrete facts could furnish interesting 
pathognomonic data. Other subjective and 
objective symptoms of the,cases of block 
are of great value; however, let us reserve 
them for later explanation and pass now to 
the study of the extrasystoles.

3. Extrasystoles.-The functioh of excit
ability is attacked in the majority or perhaps 
in all of the chronic cases of American tryp
anosomiasis. The patients with extrasysto
les are almost counted by the number of 
infected, and such is the frequency of the 
symptom that we use it with profit as the 
best factor for estimating the endemic index 
of the disease.

Extrasystolic contractions are seen from 
the least advanced ages to old age and the 
number of children in whom we have found 
this alteration is quite high, and this is also 
a condition peculiar to trypanosomiasis, 
riowever, they are not found in the acute 
cases of the disease in spite oi the intense 
lesions of the myocardium in the initial 
phases of the infection when the parasites 
are found in great abundance in rhe heart 
muscle.

It is clear from this that the extrasys
tole indicates rather a process of diffuse 
myocarditis and is more closely related to 
fibrous changes in the muscle than to the 
acute inflammation that is found in the 
early stage. As regards its origin these heter- 
ogenetic pulsations can be referred to the 
ventricle, to the auricle and to Tawara’s 
node; here, however, as is general for this 
symptom, the ventricular extrasystoles pre
dominate and are observed in a very high 
percentage relatively to the others. The 
auricular extrasystoles are somewhat rare, 
also those of nodal origin.

The inconstancy of the symptom in some 
cases should be’emphasized, and this often 
makes its observation difficult and may 
lead to wrong conclusions from its absence. 
Some factors, whose intervention must be 
profited by in doubtful cases, especially in

fluence its appearance. In the first place is 
the attitude; the extrasystoles aie frequent 
principally in the dorsal decubitus, and many 
patients who show regularity of the pulse 
in the vertical position present extrasystol
ic contractions when lying dowrt. Next 
come effort, fatigue and emotion. Often we 
only succeed in finding the symptom by caus
ing forced movements of the patient or by 
producing sudden emotions. And in spite of 
the interference of the factors referred to 
the individuals are not rare in whom the 
extrasvstoles are periodic, and only appear 
from time to time, with intervening phases 
of regular rhythm.

The frequency of the symptom in dif
ferent patients or in different phases of the same 
case is very variable. Sometimes the extra
systoles are separated and only appear 
at long intervals in the tracings; others, 
however, present themselves with great fre
quency, being repeated in every cardiac 
cycle or two in the same cycle, giving the 
tracings the classic appearance of bigemin
ism and trigeminism.

It is of greater importance to note the 
prolonged sequence of extrasystoles with 
absence of compensating rest between the 
interposed beats, present in the beginning 
and end of the group, aud this is charac
teristic of the crises of symptomatic parox
ysmal tachycardia in this disease. We have 
various observations of this symptom which 
show the occurrence of the attack at the 
moment when we were taking the tracings; 
however, it is possible to judge of its fre
quence from the histories given by the pat
ients with extrasystoles, who, as a rule, 
refer to transient crises of palpitation with 
rapid beating of the pulse and appreciable 
and very inconvenient contractions of the 
heart.

Taking into consideration the moment 
of the diastolic phase of the cycle in which 
the extrasystolic contraction appears, we 
must emphasize here the presence of inter
polated extrasystoles in many cases. Rela
tively rare in the alterations of excitability 
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in general, these are here somewhat com
mon, indicating the exaggerated irritability 
of the heart muscle. No common descrip
tion of the tracings of extrasystoles would 
be possible, and in each one of them we 
find various factors which show the ex
treme variability of this symptom and its fre
quent association with other alterations of 
rhythm. We here show some very demon
strative analyses of tracings.

Thee subjective symptoms that occur in 
the course of this alteration of rhythm, or 
consequent upon it, are of decided interest 
aud will be referred to in the followiug 
paragraphs..

4. Auricular flutter. The alterations of 
rhythm manifested by auricular flutter and 
auricular fibrillation are among the rarer 
observations, but are of the highest scientific 
interest. We have various cases with alter
ations of this nature and in them the es
sential characteristics of these forms of ar
rhythmia are well shown. Auricular flutter 
has been observed in various degrees of 
intensity with the number of auricular con
tractions varying between one hundred sev
enty and five hundred per minute. This 
last figure is one of the highest yet regis
tered in the medical literature and was seen 
in a case that soon passed to the condition 
of complete arrhythmia. The number of 
auricular waves transmitted to the ventricle 
Jias always been variable in the different 
patients that we have observed, and no 
fixed relation has existed between the 
rhythm of the auricle and that of the ven
tricle within the limits of the tracings. This 
has given rise to irregularity of the radial 
pulse and this fact also shows the high 
grade of heart block of the cases of flutter 
in this disease.

Extrasystoles are also a somewhat fre
quent simultaneous occurrence in the cases 
that we are discussing, and their presence 
also gives rise to a greater irregularity of 
the cardiograms and of the radial pulse.

Some of our patients exemplify the transit
ion from flutter to auricular fibrillation, and
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other cases show intermediate phases be 
tween the two alterations of rhythm.

6. Complete arrhythmia. The observat
ions collected on complete arrhythmia have 
been relatively small in number consider
ing the high incidence of changes of the 
heart rhythm in this disease. The cases in
vestigated occur in more or less the classic 
condition of this syndrome, as can be seen 
from a study of the tracings. We see ven
tricular venous pulse with waves of varia
ble appearance, complete irregularity of the 
radial pulse and of the cardiogram, and it 
is sometimes possible to see in the jugular 
tracing small undulations which indicates 
the fibrillar state of the auricle.

The two last forms of alterations of 
rhythm wilhout doubt express the greatest 
intensity of the pathologic processes of the 
myocardium in the disease, and also indi
cate localisations of those processes in the 
auricles, whose irritability becomes thus 
manifestly augmented even up to absolute 
inefficiency of the respective systolic move
ments.

From the beginning the affection of the 
myocardium is most intense in the ventri
cles as is well manifested by the extrasys
toles originating in these regions. And when 
the alterations of rhythm indicate marked 
lesions of the auricles the prognosis be
comes grave, as is shown by the termination 
in death within a short time of all our cases 
with auricular flutter and fibrillation. And, 
on the other hand, we must emphasize the 
relative scarcity of observations of these two 
arrhythmias, a fact which is evidently at var
iance with the constant intense lesions of 
the heart muscle and with the great number 
of other alterations of rhythm. On the best 
of grounds we believe that the rarity of 
these arrhythmias is only apparent as they 
are difficult to be detected in clinical investi
gations on account of the extreme gravity 
of their prognosis. The patients affected with 
them survive only a short time or remain in 
extremely serious condition; and as they are 
kept to their houses they escape the oppor
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tunity of medical observation, under the con
ditions under which our work was done. 
Another interesting thing with regard to 
the cases of auricular fibrillation is the ab
sence of valvular lesions, since these lesions, 
especially of the mitral, are the most prom
inent features in the present medical liter
ature on this chapter of cardiopathology.

7. Alternation. Alternating pulse figures 
in many of our observations accompanying 
various of the arrhythmias referred to. Its 
greatest frequence is observed in the cases 
of extrasystoles where it characterizes the 
post-extrasystolic alternation and where it 
almost always represents a transitory con
dition, disappearing after a few cycles of 
dominant rhythm.

The alternation is rarely observed as an 
isolated symptom, and from what we have 
observed we cannot estabish a relation, in 
the cardiac form of the disease, between this 
symptom and any certain prognosis of great 
gravity

General symptomatology of the cardiac 
form.

Although extremely variable in the dif
ferent patients the clinical symptoms of the 
affection of the myocardium in trypanoso
miasis can be considered in a joint descrip
tion, leaving aside the details and using 
only the principal facts or, rather, those that 
are repeated with the greatest frequency in 
the manifestation of the cardiac form.

The symptoms of insufficiency of the 
organ occupy' the first place and are indic
ated by their usual features: low arterial 
tension, visceral congestion, dyspnea, fatig
ue on exertion, edemas, etc., all express
ing the progressive exhaustion of the heart’s 
Activity. Of these symptoms the edema de
serves special mention as regards its ap
pearance.

Even in the cases of most intense af
fection of the myocardium we rarely find 
here the extensive infiltrations seen in Bright’s 
disease. The edemas in these cases are 
relatively slight, doubtless on account of the
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absence of renal changes, and on account 
of this and the intense toxic conditions the 
origin of the infiltration in this disease is 
essentially limited to the weakness of the 
heart muscle. The great generalized infiltrat
ion is only observed in some relatively 
rare cases of cardiac asystole. And even at 
the time of the death agony with progessive 
weakening of the myocardium the edema is 
not present to the extent of that of renal 
origin.

As a physical sign of great frequency 
we must refer to the increase in volume of 
the heart. This sign is observed in any of 
the groups of the arrhythmias referred to, 
and sometimes indicates the hypertrophy of 
the muscle and at others the dilatation of 
its cavities or the two conditions simultan
eously. We must also refer to other cardiac 
signs, such as the murmurs of relative val
vular insufficiency, the obscuring of the 
heart sounds, especially of the first sound, 
the alterations in intensity and amplitude of 
the apex beat, etc..

Other cardiac and circulatory physical 
signs occur with frequency and ought to 
merit attention. But let us consider some of 
the more characteristic subjective symp
toms, especially those directly related to 
the different forms of arrhythmia or, better, 
to the lesions of the myocardium.

Avexame (anxiety, agony, angor animi). 
This is the expression by which the pa
tients characterize subjective phenomena, 
doubtless of circulatory origin, which figure 
in the history of numerous clinical cases 
whatever be the form of the arrhythmia. 
There is no uniformity in the facts included 
under this denomination, and it would 
therefore not be possible to refer them to a 
single origin. The patients indicate in var
ious ways the subjective phenomena that 
they suffer which constitute the “agony.” 
Some complain of precordial anxiety, of a 
sense of constriction originating in the epi
gastrium or the precordium and ascending 
to the throat, where it is most intense and 
causes phenomena of dyspnea and oppres
sion frequently followed by fainting and
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transitory dizziness. Others refer to a con
dition of general malaise, with unpleasant 
perception of the heart beats, rapid orslow, 
and painful sensations in the epigastrium 
and larynx accompanied by respiratory dif
ficulty, etc. Finally, a large number of pat
ients only complain of the “agony” without 
being able to define or localize the sensa
tions that constitute it.

In any case, what is the exact pathog
nomonic value of this expression? Must we 
find a relation between it and some defin
ite cardiac mechanism, and so find its true 
pathologic interpretation? Certainly not. 
“Agony” means nothing to the student of 
symptomatology but everything to the pa
tient. This word includes the most varied 
sensations, all of circulatory origin but 
without the uniformity necessary for includ
ing them in a joint definition. No doubt 
can exist with regard to the relations be
tween such phenomena and the processes of 
myocarditis and tho various forms of ar
rhythmia of the disease. The «agony» is no 
nosologic novelty; it only reproduces here 
on a large scale subjective symptoms that 
are well known in cardiopathology and are 
associated with the different cardiac' arrhy
thmias.

In this disease those sensations are often 
related to the extrasystoles and indicate the 
circulatory results of the compensatory 
pause, either alone or associated with an 
unpleasant perception of the extrasystolic 
beating. They may further be due to the 
crises of symptomatic tachycardia, to the 
alterations of conductibility, and to the 
other arrhythmias observed. And even this 
is not all of the pathologic conditions of 
“agony”, that is, of the more or less pain
ful sensations referred to by the patient. 
We believe in the interference of lesions 
of the intracardiac sensory nerves and 
are planning investigations to clear up 
this point. And, furthermore, we must 
add that “agony”, or the sensations that 
corresnond to it, is often complained of in 
the absence of appreciable arrhythmias.

Palpitations form another symptom of 
great frequence in the cardiac form of the 
disease. They occur almost always in crises 
of short duration, appearing and disaDpear- 
ing suddenly, and they subject the pa
tient to the most painful sensations. The pal
pitations are not always related to the accel
erated rhythm of the heart; often they ap
pear with a normal or even diminished 
number of heart beats and radial pulsa
tions. This symptom expresses the unpleas
ant perception of the heart beats, and 
for this very reason is not related to the 
various types of arrhythmia but to the ana
tomic processes that determine them. The 
palpitations in the patients that we have 
observed come on without any determining 
cause, when they are in repose or in mo
tion, excited by slight exertion or by sud
den emotions. They also disappear without 
any immediate cause.

The characterization of the symptomatic 
paroxystic tachycardia is clear, and is so 
much the more admissible since it has been 
possible in some crises of tachycardia to 
detect in the tracings the beginning or the 
end by an extrasystole.

Faintness forms another symptom of 
great frequency, complained of in various 
degrees, sometimes limited to simple transi
tory obscurity of vision and at other times 
more intense and accompained by vertigo 
with loss of consciousness. In any of the 
forms of arrhythmia this symptom is observ
ed, but .its greatest frequency is related to 
the circulatory changes caused by extrasys
tole. In addition to the faintness syncopal 
and convulsive attacks occur as nervous 
symptoms of the cardiac form. These may 
be observed in various.of the arrhythmias, 
indicating the deficiency of irrigation of the 
nervous centers caused by the arrhythmia. 
However, such symptoms are better charac
terized in the alterations offconductibility 
and here complete the Stokes-Adarrfs syn
drome.

In the patients with heart block the 
nervous symptoms are very frequent in any 
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of the phases of the arrhythmia, in the ear
liest as well as in complete block. And here, 
with the great number of cases that we have, 
we cannot confirm th greater intensity of 
such symptoms in the phases that precede 
the establishment of the idio-ventricular 
rhythm. Vertigo, syncopal attacks and con
vulsions have been seen in patients with part
ial and total block, perhaps in a little larger 
number of the first but in all stages of the 
arrhythmia.

At this point it should be noted that 
the number of ventricular beats in cases of 
complete block undergoes frequent varia
tions, which are doubtless related to the al
terations in excitability of the muscle. From 
forty pulsations to the minute, and some
times more, the rate of the idio-ventricular 
rhythm passes to thirty or even less, and 
this may explain the frequency of nervous 
symptoms in cases of this kind.

Other symptoms could be given here if 
we wished to glean them from the great 
number of observations of the cardiac form 
that we have. We prefer, however, to at once 
treat of other subjects.

Course.

As regards the clinical course of the 
cardiac form we must state that this is the 
type of the disease that occasions the 
greatest mortality.

The death rate in the cardiac form is 
relatively very high; in spite of this, alarge 
number of cases remain in a state of toler
ance for many years, capable of carrying 
on their work, although the insufficiency of 
the heart is more or less marked. Accord
ing to our observations, this can be found 
in nearly all forms of arrhythmia except 
those of flutter and auricular fibrillation, 
the prognosis of which we consider very 
grave and we do not believe that thev 
can long survive. In a general way we can 
state that the course of the cardiac affection 
in this disease is progressive. Here there is 
no possibility of regression and the patients 
proceed more or less rapidly to a lethal ter
mination.

Death from the disease.
SUDDEN DEATH

Sudden death is extremely frequent in 
the regions of endemic trypanosomiasis. We 
have had the opportunity of seeing it in 
several cases of the cardiac form at the 
place where we were carrying on our work 
and its frequence is made more impressive 
by the unanimous reports of the inhabitants 
of such regions where a large number of 
the families mourn the sudden death of one 
or of various members. The individuals fre
quently die in the fulness of their youth and 
in an apparent healthy condition during the 
phase of tolerance of the cardiac affection. 
Many of them die while engaged in their 
usual work without any immediate cause to 
explain the occurrence; but others die at 
the moment of an extra exertion, or of fa
tigue, or of some other accident that is ca
pable of exhausting the deficient energy of 
the myocardium. Facts of this kind are nu
merous and plainly show the intensity of 
the pathologic processes of the disease. We 
do not know of another condition in human 
pathology that causes sudden death in so 
high a proportion of cases as does Amer
ican trypanosomiasis.

What is the exact mechanism of this 
death? Can we determine it with certain
tyin a way to cover all of the facts? And 
will it be the same for all of the occurrences 
of this order ? In the explanation of this 
mechanism we must note in the first place 
that sudden death is observed in any of the 
forms of arrhythmia, which in a way ren
ders its exact interpretation difficult. On the 
other hand we must remember that usually 
the patients show different forms of arrhy
thmia simultaneously and that cases are rare 
that have one form of rhythm exclusively. 
And if this is so, the unity of that mechan
ism must be admitted once there is recog
nized the occurrence of the fact in one of 
the most frequent arrhythmias. Now, of 
these, arrhythmia by extrasystole is doubt
less that which is repeated in the greatest 
number of patients associated with other
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forms of alterations of rhythm. Can sudden 
death in the disease depend upon the extra
systoles and upon these exclusively? We 
must remember that the compensatory 
pauses of the extrasystolic contractions and 
their inefficiency in the propulsion of the 
blood certainly cause profound circulatory 
embarrassment that frequently determines 
the occurrence of faintness, vertigo, loss of 
consciousuess and syncopal attacks, etc. In 
this disease, as our accumulated mass of ob
servations on the heart amply demonstrate, 
the alterations of excitability of the myo
cardium are profound, and as a result ex
trasystoles occur sometimes very frequently, 
repeated two or three times in the same 
cardiac cycle. Hence in many cases pro
found circulatory alterations intervene in the 
nervous centers of 'the myocardium itself, 
and these may explain the sudden death. 
This is an hypothesis.

There at once occurs to us another hy
pothesis, also based on fact and perhaps 
more in accordance with cardiac physio
pathology. Auricular fibrillation has been 
found in this disease and we believe it is 
not a rare process although relatively less 
frequent. While limited to the auricle this al
teration does not impede the circulatory 
efficiency; but propagated to the ventricle, 
as it may be, there soon occurs a failure of 
the circulation and as a direct consequence 
rapid death. Is this true in the cardiac 
form ?

Let us discuss it briefly. The frequence 
of ventricular extrasystoles and their repet
ition two or three times in the same cycle 
express an irritability of the ventricular 
myocardium, a condition very near to that 
produced experimentally and indicated by a 
fibrillar state of the muscle. One degree 
further in the pathologic process and the ex
citability of the ventricle will perhaps reach 
a condition similar to that of the auricle, 
with the terminal failure of the rhythm. 
Moreover, we have the opportunity to ex
hibit tracings in which the ventricular ex
trasystoles, up to seven in number and all 

abortive, are repeated in the same cardiac 
cycle.- The extrasystolic contractions here 
are so weak that they look like simple tre
mors of the muscle and are completely use
less in the circulatory mechanism.

We must at once refer to MacWilliam’s 
hypothesis which has formed the basis for 
our argument and in which sudden death 
in intense disorders of rhythm would be 
explicable by fibrillation of the ventricle.

DEATH IN AGONY (MORTE AOONICA)

Here with greater frequence the essen
tial fact is the progressive insufficiency of 
the myocardium from which asystole results. 
This insufficiency is principally of cardiac ori
gin, and the renal apparatus, whose functions 

'are little if any affected in this disease, does 
not particate in its occurrence. In this way 
the greater number of patients of the car
diac form die, in acute or chronic asystole, 
from rapid dilatation of the ventricles, and 
others die from progressive exhaustion of 
the muscle.

Another aspect of death in agony is 
observed by the diminution of the idio-ven- 
tricular beats, with long diastolic pauses. 
We have observed one case of this kind in 
which the ventricular rhythm fell slowly to 
the minimum of five pulsations per minute 
or with diastolic pauses of twelve seconds.

These are the commonest conditions of 
death in the cardiac form.

We have only considered the facts of 
greatest frequence and have left aside other 
occurrences such as fatal accidents in. chil
dren with symptomatic tachycardia, defic
iencies of conductibility with partial block, 
profound alterations of contractibility, etc. 
Death may here result from various condi
tions aside from those most frequent ones, 
as is not difficult to understand when we 
know the intense lesions that attack the 
muscle.

Influence of atropine on the alterations 
of cardiac rhythm in the disease.

The results of the experiments perform
ed by one of us relative to the action of
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atropine on the arrhythmias of the disease 
have been very interesting. As the result of 
a large number of cases we have concluded 
that the dromotropic action of that remedy is 
very marked and that its habitual chrono
tropic action is very small and even unap- 
preciable in many cases. Here in some way 
there occurs the physiologic dissociation of 
the fibers of the vagus, and the atropine acts 
predominantly on those that interfere in the 
conductibility of the cardiac mnscle.

Several cases of complete block, others 
of partial block and many of extrasystoles 
were the subject of the experiment.

In complete block the dromotropic 
action of the remedy was nil and the inde
pendence between the sino-auricular and 
ventricular rhythms remained unaltered. In 
the same cases the chronotropic action made 
itself felt very slightly, and often in a 
negative sense, that is, by causing the par
adoxical effect of diminishing the number 
of beats of the auricle.

The experiments relative to partial block 
were of greater interest. In this case the 
elective action of the atropine on the con
ductibility was notable. In the majority of 
the experimented cases the remedy regulat
ed the rhythm, that is, normalized the defic
ient conduction. The chronotropic action 
was unappreciable or at times acted in a 
negative sense, diminishing the number of 
auricular beats.

How is the restoration of conduction 
by atropine in the cases of heart block to 
be interpreted? Must the nervous origin of 
the alterations of conductibility be admitted 
here? No. The muscular nature of such al
terations is clear and is demonstrated by 
the direct proof of the lesions of the myo
cardium. Furthermore, the cases of complete 
block, which represent only a more advanced 
degree of arrhythmia and whose pathogene
sis is identical to theirs, was not modified 

•' by the actioh of the atropine, which ex
cludes the entirely nervous nature of the dis
turbance of rhythm.

No doubt could exist about the only 
possible interpretation of these results. The 
lesions of His' bundle make it more excit
able and give rise to the increase of phys
iologic tone of the vagus with the conse
quent alterations of conductibility that can 
be corrected by atropine, If these lesions 
were more intense, the atropine would not 
act in the same way, for there the block is 
already independent of the nervous action 
and is associated exclusively with the patho
logic process of the muscle.

Moreover, the influence of anatomic 
changes of the conducting bundle on the 
inhibiting effects of the vagus is demonstrat
ed in the experiments on the action of 
digitalis, although in a sense antagonistic 
to that referred to the action of atropine.

According to Mackenzie, digitalis exerts 
no action on the conductibility of normal 
beats, but with the presence of lesions of 
the muscle that remedy, even in a thera
peutic dose, increases the time of conduct
ion of the sinus stimulus to the ventricle, 
eventually producing partial block. We 
know of no case reported of total digitalis 
block in man, and therefore the importance 
of one of our cases iucreases in which the 
action of crystallized digitalin determined 
the appearance of a total block with the ner
vous symptoms of the syndrome. When the 
use of the remedy was suspended, the total 
block was transformed into a partial one, 
and the radial pulse rose from 35 to 50. 
Simultaneously the nervous symptoms disap
peared and other symptoms associated with 
the block diminished. However, in this case 
the action of the digitalis caused a consider
able increase of the vagus tonus on the in
jured His’ bundle. When the use of the rem
edy was stopped, the altered dromotropic 
function returned to its former condition.

It is, without doubt, less easy to inter
pret the paradoxical effect of the atropine on 
the chronotropic function, especially apprec
iable in the cases of partial block. Similar 
facts are reported in the medical literature 
in cases of alteration of heart rhythm; but 
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in these cases there is a lack of acceptable 
interpretations, nor do we possess any facts 
that can serve as a basis for hypotheses 
that can explain that phenomenon.

Although our experiments were perform
ed on a large number of cases, we can 
state nothing decisive in regard to the in
fluence of atropine on the extrasystoles! We 
can state nothing from the occurrence of 
negative cases which indicate the absence 
of any action of the remedy beside others 
in which the rhythm was regulated. Further
more, the inconstancy of extrasystolic beats 
is well known, as they often disappear for 
long periods even in clinical cases in which 
their frequence is greatest.

AHorhythmias.

In the tracings of the cardiac form of 
the disease we have found anomalies of 
rhythm that are repeated regularly and per
iodically, thus giving uniform appearances 
which can be grouped under the denomina
tion of allorhythmias. Various factors enter 
into their origin and hence the principal 
interest is trying to recognize the conditions 
that determine them.

The most characteristic of such appear
ances are the bigeminism and trigeminism 
that may result in the same case or in dif
ferent cases from differences of cardiac 
rhythm, isolated or combined.

The bigeminism usually results from 
extrasystoles which are repeated in all the 
cardiac cycles and the trigeminism from 
two extrasystolic contractions; further, both 
the appearances may depend upon altera
tions of conductibility or upon these assoc
iated with extrasystolic contractions. Only 
the analysis of each tracing in concrete cases 
can determine the relations between the 
allorhythmia and the facts that cause it.

Aside from these we have met other 
appearances of allorhythmia in which the 
irregularities are periodic and asssociated 
with different conditions, such as auricular 
fibrillation, and the interposition of extra
systoles which succeed one another regu

larly. Such facts are exemplified in some of 
our tracings and their semiology can there 
easily be seen.

The cardiac form of the disease being 
thus described in its essential outlines, the 
interest of this new chapter of human path
ology is evident and the great pathologic 
curiosity of the new trypanosomiasis in this 
clinical phase becomes apparent. It is clear 
that the subject is far from being exhausted 
in this first summary description of the car
diac form; there is much here for further 
investigation in the interpretation of the 
symptoms and for an exact knowledge of 
other cardiac conditions of the disease.

Aside from the present clinical obser
vations the description here written is based 
on the works of pathologic anatomy and 
histology begun by the lamented Oaspar 
Viannaand completed by our eminent friend 
Professor Bowman C. Crowell and our 
companion Magarinos Torres.

The clinical observations that have been 
presented represent a small, selected, num
ber of the large group of cases that have 
heen studied. However, by the uniformity 
of the cardiac syrdrome made manifest by 
them, they show the etiologic nnity of the 
morbid process localized in the cardiac 
muscle.

This condition of the disease, in which 
cardiac symptoms predominate over all 
others, is generalized in the zones of endem
ic trypanosomiasis, and it is there observ
ed with a maximum intensity and exten
sion, thus forming the clinical characteristic 
par excellence of the American trypanoso
miasis.

The Certainty of the etiology of all the 
clinical obsevations here presented cannot 
be contested, although in many of the pa
tients neither the parasitologic diagnosis nor 
the necroscopic proof has been made.

In the cases in which necropsy was 
possible, already a considerable number, the 
symptomatology was well studied and was 
in every point identical to those here report
ed. This assures with absolute certainty 
and irrefutable scientific orecision the etio-
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logy and pathogenesis of the numerous clin
ical cases of the cardiac form that we 
possess. Furthermore, the localization of 
the parasite in the heart muscle is a con
stant occurrence in the infections by tie 
Trypanosoma cruzi not only in man but 
also in laboratory animals as well.

On the other hand the more recent 
histopathologic studies of Dr. Crowell show 
lesions, that are considered by him as char
acteristic of the action of the parasite on 
the myocardum in the chronic process.

It may also be stated that the studies 
of Dr. Crowell have shown weil localized 
lesions in the primitive cardiac bundle, 
which explains the anomalies of rhythm 
shown by the physical examination.

Observation no. 1.

Cardiac insufficiency. Total bradycardiu. 
Sinus arrhythmia.

J. P.-White, 21 years, male, laborer, 
single, resident at Santo Antonio da Lagôa.

The patient has always been strong and 
mentions no former ailments. For the last 
few months he has a feeling of fatigue and 
gets tired after exertion. He came however 
to consult us on account of nocturnal delir
ium. In appearance the patient is strong, 
muscular and well built. There are no sub
jective signs to be noticed. Cardiac area 
enlarged, apex beat in the 5th intercostal 
space, outside the mamillary line. Heart 
sounds quite audible, no murmurs. Pulse 
arrhythmic, the beats now slow, now fast, at 
times simulating extrasystolic beats. Number 
of beats per minute: lying down 50; stan
ding 82. Tmx.=140. Liver slightly enlarged. 
Spleen not enlarged. Cervical and inguinal 
glands slightly enlarged. Thyroid gland 
hypertrophied.

Record no. 1.

The radial and cardiac tracings show 
that between the first and fourth cycle the 
interval diminishes; the diastolic pause length
ens suddenly from the fourth to the fifth 

cycle and diminishes again gradually until 
the seventh. At the seventh the same success
ion of sudden lengthening of the diastolic 
phase with gradual shortening every four 
beats begins anew. The long diastoles are 
however not strictly equal nor are the short 
ones so that the pulse is very arrhythmic. 
The amplitude of the pulse wave is in pro
portion to the length of the preceding inter
val. On analysis, the venous tracing shows 
the same irregularity in the succession of 
the auricular waves; it is the auricular rhy
thm which is altered in the first instance. 
The a c interval remains normal and there 
is no change in the conductibility. The regu
lar succession of long and short diastolic 
phases every four beats shows that the 
arrhythmia is of respiratory origin, although 
the curve does not register the oscillations 
of the respiratory rhythm. The pulse is that 
found in total bradycardia, 50 beats per mi
nute.

Observation no. 2.

Total bradycardia. Spasm of the esopha
gus.

A. S., negro, 23 years, male, single, 
resident at Santo Hipolyto, near Lassance. 
Examined June 23, 1916. The patient came to 
the hospital on account of an entalo (spasm 
of the esophagus) which he has had for 
four years and which started after a fever 
which lasted about fifteen days. The patient 
has difficulty in swallowing both liquid and 
solid food; it ‘‘goes down with difficulty 
and stops in the throat”; the patient finds 
deglutition painful and often has spasms of 
pain after it. Sometimes while swallowing 
the food is regurgitated. The difficulty is 
not continuous, but rather periodic and irreg
ular. At times the patient swallows both 
liquid and solid food easily, at others, he 
has to take a draught of water after each 
particle so as to be able to swallow it, and, 
at others he cannot swallow even water. 
Certain foodstuffs, such as beans and pep
pered food, seem to bring on the spasm 
whilst farinaceous ones do not. The pa
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tient retains his appetite, but feels burning 
in the stomach, which is allayed by draughts 
of cold water. For about a year now, he 
gets easily tired and has palpitation after 
making any effort. The patient also men
tions a feeling of weakness and pains in 
the legs, and slight vague pains in the 
body. At times, when obliged to drink 
much water so as to swallow, he vomits his 
food.

The only former ailments the patient 
mentions are attacks of fever, the first of 
which appeared six years ago and the last 
about two months ago.

The patient is well built and strong 
looking. On both sides of the parotid region, 
there are soft masses about the size of al
monds, which seem to be due to a hyper
trophy of the parotid glands. The patient 
states that their size varies, increasing at 
times and diminishing at others. Heart not 
enlarged; apex beat 7.5 cm. from the mid
sternal line, the right margin 3 cm. from 
the same line. Heart sounds clear. The 
second sound increased and reduplicated at 
the pulmonary area. Pulse slow, 44 lying 
down and 52 standing, accompanying the 
heart beats. After slight exercise, 70. Katz- 
enstein test positive; Tmn.=75. Tmx.=115.

Liver not enlarged, not painful on pres
sure. Thyroid gland enlarged, with a cyst 
about the size of a walnut in the middle, 
and smaller local ones. Inguinal glands 
slightly enlarged. Nervous system negative. 
Intelligence of a low order.

An X-ray examination of the process 
of swallowing was made. A bismuth emul
sion was easily swallowed, but corn mush 
containing bismuth was swallowed very 
slowly and stopped several times owing to 
a spasm of the esophagus, provoking a 
feel ng of discomfort and pain. The spasm 
was stronger at the cardia; as the patient 

put it “the stomach does not want to let 
food in”.

Record no. 2 and 2-A

1) Pulse as in total bradycardia, as may 
be seen by the jugular and venous tracings.

17 ----------

The a c interval not lengthened; the dom
inant rhythm regulated by the auricular 
waves. The venous tracing shows the b 
waves of Hirschfelder well. Sudden pres
sure on the eye balls produces a stoppage of 
the pulse for 4:5 seconds.

II) It is also a total bradycardia trac
ing like the former one and shows the 
effect of slow ocular pressure. The pulse 
has become much slower and the retarding 
influence seems to make itself felt after the 
pressure has stopped. It is interesting to 
note that after the compression has ceased 
the ventricle goes on beating with its own 
idio-ventricular rhythm, independently of 
the auricular rhythm, which is slower and 
the waves of which make themselves felt at 
the systolic ventricular phase by very acute 
rises.

The auricular beats gain in speed grad
ually until they dominate the rhythm. The 
last beat in the tracing belongs to the auric
ular rhythm. The last but one shows a 
fusion of the a and c waves.

This shows that though the diminution 
of excitability produced by ocular compress
ion acts on all the points of origin of the 
cardiac contractions, it has a much stronger 
influence on the sino-auricular ones than on 
the starting-points of the idio-ventricular 
rhythm.

Observation no. 3.

Simple tachycardia.

G. do N., negress, 30 years resident at 
Lassance.

Examined at
Previous history of no special impor

tance ; the patient states that she has always 
been well, and has had no disturbances 
other than those which go with gestation. 
She has three children one of which was 
born prematurely at seven months. She 
has been ill for three months with loss of 
appetite and a feeling of fulness in the 
stomach after even moderate eating; poor 
digestion. Is easily fatigued and has “ave- 
xame”, agony in the heart and a feeling of
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anguish. Palpitation with rapid beats, which 
condition sometimes lasts an hour and is 
accompanied by a feeling of agony (“ave
xame”).

Record no. 3 and 3-A.

-Taken at a crisis of palpitation. The 
tracing is perfectly regular only the rhythm 
is accelerated, 120 beats per minute. We 
were unable to follow the transition between 
this and the slower thythm of 3 which 
accompanied the disappearance of the 
subjective sensation of palpitation and agony. 
Nor can we affirm whether the greater rate 
was brought on by auricular extrasystoles 
or by the simple acceleration of the normaj 
rhythm.

Observation no. 4.

1 achycardia. Palpitation.

F. P., negro, male, 25 years, resident at 
Lassance.

The patient came to be treated on ac
count of strong and uncomfortable heart 
beats and agony (“avexame”), and states that 
he often gets frightened without any reason. 
This condition is accompanied by pal
pitation and agony (“avexame") and causes 
him much discomfort; it has lasted for over 
a year.

Signs of slight cardiac insufficiency, 
The heart is not enlarged. Heart sounds 
clear, without murmurs, Thyroid enlarged, 
with moderate sized goiter. During palpi
tation the heart beats are frequent and 
violent so as to shake the thoracic wall; the 
respiratory movements are more frequent 
and the breathing anguished. There are no 
lapses of the pulse either at the time of 
the palpitation or in the intervals.

The tracing shows an extrasystole at 
the end of an attack of palpitation.

Record no. 4.

Taken at the final phase of an attack of 
palpitation. A ventricular extrasystole is 
shown, but it was not possible to take trac

ings showing the real nature of the acme 
beats during palpitation.

Observation no. 5.

Asystole.

R. M., white, male, 17 years, resident 
near Lassance.

The patient suffers from palpitation, is 
easily fatigued and has attacks of dizziness 
almost always followed bv fainting. He has 
become thjn. No edema. Signs of cardiac 
insufficiency. Pulse arrhythmic, at times 
with heart beats in bigeminal and trigem
inal groups. Heart beats 84, which is more 
than that of the radial pulse, 73, because 
not all the extrasystoles are shown in the 
pulse. Tmx.= 105. Thyroid gland hyper
trophied, specially the middle lobe. Many 
cervical glands.

This patient was put in hospital during 
a crisis of cardiac asystole. At the time 
there was generalised edema with intense 
dyspnea and visceral congestion. The pa
tient died of cardiac collapse. The histo
pathologic examination made by Prof. 
CROWELL showed parasitic foci and in
tense lesions of the myocardium.

Observation no. 6.

Ventricular extrasystole. Cardiac insuf
ficiency. Palpitation. Agony.

M. A., mulatto, 23 years, female, mar
ried, resident at Pirapora.

Previous history of attacks of inter
mittent fever, and a little while ago arthritis 
of the wrist after a gonococcic infection 
which was cured. For sometime the patient 
has been feeling nervous excitability, pal
pitation and fatigue on exertion. Nocturnal 
dyspnea with palpitations. These symptoms 
have become more pronounced in the last 
fifteen days; she has also gastric pains, a 
feeling of sickness and abundant saliva
tion. Palpitation with agony ("avexame'’) 
almost constant.

Precordial beats very violent, with very 
marked apex shock. Cardiac erectism. Anex
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beat in the 4th intercostal space, 7.5 cm. 
from the midsternal line ; right margin 3.5 
cm. from the midsternal line; no increase 
of the cardiac area. First sound muffled; 
second reduplicated, with pulmonary acc
entuation. No murmurs. Pulse very visible 
in the veins of the neck. Pulse full and 
unstable, accelerated on any emotion. Ex
trasystolic arrhythmia. Number of pulsations 
varying from 96 to 85 when lying down, the 
extrasystoles being more numerous when 
the pulse is more rapid. Standing, the 
number of pulsations rises to 100 and after 
slight exercise to 108. Tmx=140.

Liver not enlarged. Spleen slightly en
larged. Thyroid enlarged, with slight ex- 
ophthalmus. Peripheral glands not enlarged. 
Menstruation regular, generally accompanied 
by slight pains. There are signs of double 
ovaritis.

July 15, 1913. General condition without 
noticeable change; but the indefinite malaise, 
agony and following palpitation continue. 
88 beats per minute. Tmx=130.

Record no. 5.

The radial tracing shows that extrasys
toles interrupt the dominant rhythm fre
quently and that the latter is also variable; 
the a waves not being perfectly rhythmic. 
On the right side of the tracing the arrhy
thmia of the a waves and of the pnlse are 
accentuated by the movements of deglutition; 
acceleration at the moment of swallowing 
and subsequent retardation.

The extrasystoles are ventricular with 
complete compensating period. This tracing 
was taken at a time when the patient com
plained of palpitation with strong feeling of 
agony (“avexame".)

Observation no. 7.

Ventricular extrasystole.

E. A., Syrian, 20 years, male,single, res
ident at Lassance for the last two years.

Examined July 20, 1910.
The patient is a native of Syria and has 

been in Brasil for two years. About three 

weeks before being examined he noticed 
that his thyroid had become enlarged and 
felt uncomfortable. There were no other 
morbid phenomena, or fever.

Pulse regular, 64; the rhythm interrupt- 
ted by extrasystoles. Slight signs of cardiac 
insufficiency, with positive Katzenstein test. 

Record no 6.

The rhythm of the radial tracing inter
rupted by a feeble extrasystolic beat which 
according to the analyses of the jugular trac
ing seemed to be an interpolated extra
systole (marked c).

Observation no. 8.

Interpolated ventricular extrasystoles.

E. A., resident at Santa-Maria.
April 2, 1911.
Large goiter. Liver enlarged. Signs of 

cardiac insufficiency. 57 pulse-beats, when 
lying down. Tmx—100. Frequent extrasys
toles.

Record no. 7.

Radial tracing rhythmic and regular, 
with extrasystolic interruptions. Slow pulse, 
53 beats per minute. The jugular tracing 
shows that the extrasystoles are of ven
tricular origin. There are two extrasystoles 
to be seen in this tracing; the first rather 
anticipated the c rise coinciding with the a 
wave: the second still more anticipated the 
c rise coinciding with the ascending phase 
ofthe a wave. Auricular rhythm unchanged. 
The a c interval lengthened after the extra
systoles.

Summary : ventricular extrasystole, slow 
heart. At the extreme right of the tracing 
an interpolated extrasystole.

Observation no. 9.

Ventricular extrasystoles. Cardiac insuf
ficiency.

R., negress, 30 years, resident at 
Santa Rita.
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Signs cf marked cardiac insufficiency; 
rate 82 per minute, with frequent extrasys
toles. Tmx=110. Large goiter. Thyroid much 
increased in size.

This woman is the mother of the pa
tient Geraldo, who was in the hospital with 
diplegia.

Record no. 8

The only remarkable thing about this 
tracing is the extrasystoles of ventricular 
origin.

Observation no. 10.

Ventricular extrasystole. No signs oj 
cardiac insufficiency. Atropine test.

B. C., white, male, 44 years, married, 
farm laborer, resident at Trahyras.

Examined March 23, 1913.
Previous history as in the preceding 

case; only intermittent fever. This patient 
came to cousult us on account of a strong 
facial neuralgia which had lasted for 5 days. 
He is moderately tall and well built. No 
subjective symptoms. Heart not enlarged. 
Heart sounds without noticeable alterations, 
with the exception of tympanism of the 
second sound in the aortic area. Pulse with 
numerous extrasystoles. Pulse 64 when lying 
down, standing 75. The atropine test accel
erates the pulse and makes it more regular. 
Liver and spleen not noticeably enlarged. 
Thyroid enlarged, with a cystic nodule.

Records 9 and 9-A.

I) The radial tracing shows frequent 
extrasystolic beats, which interrupt the 
rhythm. The extrasystoles are ventricular, 
as may be seen in the venous tracing.

II) An hour after injection of 0,g001 of 
atropine the pulse is perfectly regular and 
slightly accelerated.

Observation no 11.

Ventricular extrasystole. Dilatation of 
the heart. Atropine not modifying the extra
systoles.

C.,  white, male, 13 years, resident at 
Muquem.

Examined October 24, 1913.
Previous history. Malaria with recent 

attacks qf fever. This patient complains of 
gastric pains, a feeling of gastric fulness and 
sometimes has attacks of giddiness. He does 
not complain of dyspnea, palpitation or any 
other symptom. Heart enlarged, apex be
neath the fifth rib in the mammillary line,
8,5 cm. from the midsternal line. First sound 
muffled. Second reduplicated. Mesosystolic 
murmurs in pulmonary area. Pulse 84 per 
minute, with frequent extrasystoles. Tmx.= 
110. The atropine test accelerates the heart 
beats (105 per minute). Liver not enlarged. 
S; 'een enlarged and painful on pressure. 
Thyroid increased in volume. Inguinal glands 
enlarged.

November 24, 1913. Pulse rate 85. No 
change in the physical signs of the heart. 
Numerous extrasystoles.

January 15, 1913. No modifications in 
the physical signs of the heart. Numerous 
extrasystoles. Number of beats 90 when 
lying down and 104 standing; the extra
systoles are as numerous in one position as 
in the other.

Record no. 10.

The rhythm of the pulse is interrupted 
by extrasystolic beats of ventricular origin. 
There is also a slight sinus arrhythmia.

Observation no. 12.

Ventricular extrasystole; the atropine test 
makes the rhythm regular.

V. D., mulatto, 35 years, widow, resi
dent at Lassance.

Examined April 18, 1913.
Previous history, only attacks of inter

mittent fever.
Complains of occasional attacks of pal

pitation. No other subjective symptoms.
Heart increased in volume, apex beat 

in the fourth intercostal space, in the mam
millary line, 8, 5 cm from the midsternal 
line.
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No noticeable change in the heart 
sounds. Pulse 76, with frequent extrasysto
les

..before—76 ps. ? Tmx. 130. 
Katzenstein lduring-82 » 120.

| after-80 « 125.

Pulse 92 standing. Liver not enlarged. 
Spleen enlarged, with a thin, hard margin. 
Glands not hypertrophied. Thyroid with 
moderate goiter. Her husband died sud
denly.

Records no. 11 and 11-A.

I) Radial pulse full, rather slow, rhythmic, 
the dominant rhythm interrupted by extra
systoles with ample compensating period- 
Rate little less than average, 68 per minute. 
Extrasytoles frequent, and scattered irregu
larly in the tracing. The venous pulse with 
strongly accentuated carotid waves; a waves 
well marked, v waves slightly marked.

Corresponding to the extrasystoles of 
the radial pulse there are exaggerated rises 
of the jugular pulse due to the simultaneous 
contraction of auricle and ventricle. The 
auricles contract rhythmically; the contrac
tion of the ventricles is anticipated. Ventri
cular extrasystoles.

II) Taken after injection of 0g,001 of 
sulphate of atropine. Rate increased; from 
68 to 92. Disappearance of the extrasystole. 
Radial pulse rhythmic and regular. Venous 
pulse with carotid appearance. Ventricular 
extrasystoles in the heart, rather slow; disap
pearance of the same half an hour after 
atropine, with moderate acceleration, 68; 92.

Observation no. 13.

Ventricular and nodal exstrasystolss. 
Palpitation.

A. C., mulatto, 40 years old, male, sin
gle, laborer, resident at Beltrão.

Examined March 3, 1913. In his history 
there is only a reference to intermittent 
fever that he had some months previously, 
from which there remains pain in the right 
hypochrondrium, At present, aside from this

21 --------

pain, he complains of attacks of palpitation 
which are transient and infrequent. No other 
subjective symptoms elicited., Heart not en
larged. Heart-beats interrupted in their 
rhythm by extrasystoles in bigeminal senes. 
Sounds normal. Pulse 78, one beat being 
strong and one extrasystolic. Tmx. 110. 
After the injection of 0,001 g. atropine the 
pulse becomes regular, 92 lying down and 
115 standing. Liver and spleen are a little 
enlarged. Thyroid enlarged with a volum
inous goiter.

Records no. 12, ;2-A and 12-B.

(I This tracing shows a type of bigem
inal pulse caused by ventricular extrasys
toles which succeed each other in alterna
ting cycles. The legend explains itself.

II) Tracing taken fifteen minutes after 
injection of 0g,001 of atropine. The succession 
of bigeminal beats is interrupted by a tri
geminal group. This group seems to be 
formed by the addition of an auriculo-ven- 
tricular extrasystole to the ventricular extra
systole. The a wave which is fused with the 
c’wave of the first extrasystole belongs to the 
dominant rhythm; the second a c is due to 
the fusion of two synchronous extrasystolic 
waves. The auricular rhythm regains its rate 
from the extrasystolic auricular wave.

III) Taken one houi and twenty minutes 
after atropine. The pulse has become regu
lar and the rate somewhat increased.

Observation no. 14.

Ventricular extrasystoles. Cardiac insuf
ficiency. Palpitation.

J. L., mulatto, 34 years, male, married, 
farm laborer, resident at Bagre.

Examined April 14, 1913.
The patient had convulsive attacks up 

to the age of 18 when they ceased. He also 
had intermittent fever about twelve years 
ago. There is nothing worth mentioning in 
the previous history of this man who was 
strong and hardworking until the beginning 
of his present illness, about a year ago. 
After an attack of ’’Dysentery” has suffered
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from pains in the legs and vague pains in 
the body. These were followed by palpi
tation. precordial pulsation which extended 
to the veins of the neck and were felt in 
the ears.*  the beats are strong and provoked 
by emotion or exertion, or come on even 
while the patient is quiet or during sleep, so 
that he wakes with a start. He is fatigued 
by jthe slightest exertion and scarcely able 
to walk 20 or 30 meters without fatigue ac
companied by palpitations and cold sweat. 
Abundant sweating even when quiet. Gas
tric disturbances; the ingestion of food 
causes much agony (“avexame").

Cardiac percussion area not increased. 
Apex beat at the fifth intercostal space, 7.5 
cm. outside the midsternal line; right mar
gin 2,5 cm. from the midsternal line. Heart 
sounds without noticeable change. No mur
murs; 76 beals with numerous extrasystoles 
in bigeminal series.

(before-76 ps. Tmx. 130 
during-82 « « 130

after-72 « < 130
Atropine test. Pulse 108 standing.
Liver not enlarged nor painful on pres

sure. Spleen not enlarged. Thyroid not no
ticeably enlarged. Inguinal glands slightly 
enlarged. Further examination on July 13, 
1913. For some time the patient showed 
marked improvement, but a fortnight ago 
he became worse again. The old disturb
ances appeared anew with increased edema 
of the face. Cardiac area not modified. First 
sound reduplicated; the second accentuated 
in the pulmonary focus. 70 pulsations with 
extrasystoles. Tmx.=135. Liver slightly en
larged and painful.

July 24, 1913.
Pulse in vertical position, 100. Occas

ional extrasystoles.

{before-72 ps. Tmx. 145. 
during-72 « « 140.

after-78 « « 140.

Record no. 13.

The radial pulse is irregular on account 
of the interpolation of numerous ventric

ular extrasystoles, which are easily seen by 
the legend.

13 a) After the injection of atropine 
the number of extrasystoles diminished 
considerably, only one being recorded in a 
number of tracings. It was of ventricular 
origin.

Observation no. 15.

Ventricular extrasystoles. Fainting attacks.

S. A., 36 years, female, resident at 
Santa Rita.

Examined April 2, 1911.
Marked melanodermia. Absence of arter

iosclerosis. Large goiter. Cervical glands 
enlarged. In the last few days the patient 
has had fainting fits. Liver not enlarged.

{before-91 ps. Tmx. 105 
during—78 « « 105

after-91 « «105

Numerous extrasystoles.

Record no. 14.

The radial and cardiac tracings show 
strong arrhythmia, but the dominant rhythm 
is to be seen in the group of pulsations to 
the right of the central vertical line. This 
rhythm is interrupted by numerous extra
systolic beats. The combined analysis of 
the 3 tracings elucidates the nature of these 
extrasystoles. In group I, II, III, IV. The 
beat IV is of ventricular extrasystole as the 
legend shows. The group a, b, c, d, f, is 
more complex. To 5 auricular beats there 
are 6 ventricular ones. This is because the 
extrasystolic beats c and d succeed each 
other rapidly. The a III wave falls within 
the refractory period of the cycle and is 
blocked. The premature beat c is anterior 
to a IV being very much anticipated and 
does not prevent the excitation of the lat
ter being transmitted to the ventricle, increas
ing only the time of conduction. The beat 
of cycle (d) might he considered dependent on 
a 111, with very much delayed rate of conduc
tion of the stimulus. The polygraphic tracing 
is not sufficient to elucidate the case. The 
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beats marked on the left of the tracing are 
susceptible of the same interpretation.

Observation no. 16.

Ventricular extrasystole. Cardiac insuf
ficiency. Spasm of the esophagus.

J. G., white, male, 39 years old, res
ident in Beltrão.

April 7, 1911.

The patient complains of palpitation, 
fatigue on exertion and nocturnal attacks of 
suffocation and giddiness. He also has dif
ficulty in swallowing solid food, spasms of 
the esophagus, which oblige him to drink 
water after every mouthful. Well-marked 
bronze coloring. Large goiter. Spleen slight
ly enlarged. 110 beats when lying down, 
130 standing. Tmx. 115. Numerous extra
systoles.

Record no. 15.

April 7, 1911.
Radial pulse with regular dominant 

rhythm, with slightly increased rate, 83 per 
minute; interrupted by extrasystolic beats 
which occur irregularly. The extrasystolic 
beats have a complete compensating period 
of rest. Jugular pulse; the a c v waves 
occur in the normal succession; wave c in 
some points hardly noticeable. Wave a not 
raised. In the cycles interrupted by extra
systoles, the latter only appear synchro
nously with the auricular contraction, whence 
the fusion of waves a and c indicated by 
the legend. Auricular rhythm not modified 
except slightly by the respiratory movements. 
The extrasystoles are of ventricular origin 
and more or less premature.

Summary: ventricular extrasystoles oc
curring irregularly.

Observation no. 17.

Ventricular extrasystole. Bigeminism.

M.M.; 38 years old, female, resident at 
Porto-Faria.

April 19, 1911.
Complains of lumbar pains and pains

23 --------

in the stomach. Frequent attacks of palpi
tation. Large goiter. Melanic pigmentation 
well-marked. Liver increased in size; 90 
heart beats with extrasystoles in bigeminal 
series. Tmx.=125.

Record no. 16.

This is a tracing of bigeminism of heart 
and pulse with an intercalated trigeminal 
group. The bigeminism is produced by the 
regular succession of ventricular extrasys
toles with compensating period of rest. The 
trigeminal group is formed by the interca
lation of an interpolated extrasyst le in the 
cycle. The a c interval which corresponds 
to the beat of normal cycle which succeds 
the extrasystole is very much increased 
and the next a wave is blocked.

Observation no. 18.

Ventricular extrasystole. Bigeminism. 
Spasm of the esophagus (Mal de engasgo— 
Difficulty in swallowing.)

Examined May 23, 1913.
Previous history; all that is worthy of 

notice are pains in the joints which appear
ed when the patient was 18 years old, and 
which recur on cold and damp days. For 
about three years the patient has had palpita
tion. Feeling of limpness in the body and 
pains in the legs. Dyspnea on exertion 
and inability to work as well as his fellow
laborers, being easily tired. Nocturnal dysp
nea. Giddiness. Sensation of distension of 
the stomach with acid eructations. Choking. 
Sometimes the patient cannot swallow his 
food without the help of water. Heart slight 
ly enlarged. Apex beat in the fifth in
tercostal space a little inside of the nipple, 
9,5 cm. from the midsternal line. Apex 
shock large and strong. No noticeable change 
in the heart sounds. Pulse 65 per minute, 
ample, full, and unstable, the number of 
beats changing from one moment to an
other. Acceleration of the pulse after swallow
ing. Frequent extrasystoles, at times iso
lated, at others in bigeminal series.
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Record no. 17

The waves of the radial and of the ven
ous pulses are found in this tracing. The 
radial pulse shows a very clear bigeminism. 
At the right side of the tracing there are 
regular waves of the dominant rhythm to 
be seen. The bigeminism arises from the 
succession of ventricular extrasystoles in 
alternating cycles. The venous tracing con
firms this interpretation, the auricular waves 
fall rhythmically; at one time the ventricular 
wave preceding the normal bea*.  at, another 
succeeding that of the premature one, fail
ing in the final phase of the systole of the 
latter.

Observation no. 19.

Bigeminism from nodal extrasystoles. In
terpolated extrasystole. Atropine test with 
change of conductibility.

J. Q. K.; white, 25 years, old, male, 
tradesman, resident at Sant’Anna dos Alegres. 
Previous history, merely different attacks of 
colds and bronchitis a frigore. Denies hav
ing had venereal or malarial history. About 
five years ago a beginning of ankylostomiasis 
with pains in the legs and fatigue, which 
was cured. He has felt ill for about a year, 
and has had attacks of precordial strong 
a:.d rapid beats. At first short and far be
tween, these attacks have become more in
tense, more frequent and of longer duration. 
They are brought on by the slightest emo
tion or effort or even come on without any 
provocation. They are independent of meals. 
Sometimes they come on at night and the 
patient wakes up with a start. They are very 
uncomfortable and bring on uneasiness, spots 
before the eyes, sweating, trembling, labored 
breathing and strong agony (avexame). The 
patient does not mention giddiness. For 
about two months he has had a feeling 
of fatigue after any effort, even after the 
slight exercise of walking, which brings on 
tiredness, palpitation and pains in the legs. 
He does not mention edema, nor has he 
any. Heart enlarged, apex beat in the fifth 

intercostal space outside the mammillary line. 
Right margin 2,5 cm. from the midsternal 
line. Sounds without noticeable change. No 
murmurs. Extrasystoles with bigeminal ap
pearance. 72 to 80 pulsations- Tmx.=135. 
Atropine test. Liver not enlarged. Thyroid 
enlarged. Inguinal glands not enlarged. Ner
vous system negative.

Record no. 18.

Tracing I was taken before the injection 
of atropine. The tracing of heart and pulse 
which are analogous show waves in bi
geminal groups interpolated with regular 
waves of the dominant rhythm between. 
The second wave of the bigeminal group 
is of extrasystolic appearance; the jugular 
tracing shows that they are “nodal extra
systoles”; the auricular and ventricular con
tractions are premature and synchronous. 
The dominant rhythm is slow; the jugular 
curve tracing is peculiar as it shows a bifid 
V wave and very clear Hirschfeld C waves. 
The a wave of the dominant rhythm which 
follows the extrasystole is slightly anticipat
ed.

Summary: bigeminism caused by nodal 
extrasystole.

Record no. 18-A

Taken fifteen minutes after the injection 
of atropine.

The pulse has become regular, but not 
entirely so. The a waves do not succeed 
each other in perfectly regular rhythm; an 
extrasystole corresponding to c’ ><’01 the 
venous curve is to be seen.

Record no. 18-B

Taken one hour after atropine. The 
beats are slightly accelerated and are becom
ing rhythmic.

Record no. 18-C

Taken four hours after atropine. The 
pulse has again become irregular though it 
still is accelerated. The a waves succeed 
each other irregularly. Some are blocked,
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which explains the lapses of the radial pulse. 
The change in conductibility which appears 
many hours after the action of the atropine 
is interesting; this is not seen in other trac
ings. Here also the variations of the domi
nant rhythm are much greater.
Some beats (a' d) are probably auric-ilar 
extrasystoles.

Observation no. 20

Interpolated extraventricular systoles. Pal
pitations. Cardiac insufficiency.

Examined December 29, 1912.
M. F., mulatto, 40 years,female, married, 

resident at Santa Rita. For some months the 
patient has suffered from “agony” with 
great fatigue, anxiety and uncomfortable 
heart beats. Dyspnea when lying down. Pal
pitation; attacks of strong and rapid beats, 
sometimes provoked by exercise, by standing 
or even coming on when the patient is 
quiet without any special reason. Sometimes 
the beats are slow and strong. Gastric uneas
iness after swallowing, the ingestion of food 
provokes agony. She feels better when she 
is fasting. Frequent and abundant eructations. 
A feeling of depression and general weak
ness. Lack of appetite. Heart but slightly 
enlarged, measuring 10,5 cm. at the base; 
apex beat 8 cm. from the midsternal line, a 
slight downward dislocation of the heart; 
Sounds clear, the second somewhat tvmpani- 
ticatthe aortic area. Beats rhythmic, the rhy
thm interrupted by extrasystoles, either in 
series or singly. Pulse 60 per minute. Tmx. 
140. Pulse small and hard. Liver much en
larged. Spleen without noticeable enlarge
ment. Thyroid gland with cystic goiter.

Further examination January 1, 1913.
Frequent attacks of giddiness. Buzzing 

in the head, vague pains in the body Fre
quent palpitation, sometimes attacks of strong 
rapid beats, at others strong and slow beats. 
At the time of examination, the patient 
complained of agony and had strong slow 
beats but the objective examination revealed 
nothing abnormal. Pulse 50 beats per min
ute: no dyspnea. Sometimes the beats were

25--------

so rapid that the heart seemed to tremble. 
Condition of the heart same as before. 
Generalised edema. Liver still much enlar
ged.

January 19, 1913.
No more edema. Liver a little smaller. 

Improvement 'of the subjective symptoms. 
Physical state of the heart unaltered.

June 4, 1913.
After a period of improvement the pa

tient, being worse, came to consult us again. 
There was nothing, however, which called 
for special interest. After a few days treat
ment she got better.

Record no- 19.

This tracing is interesting because it 
shows trigeminal rhythm caused by the in
terpolation of ventricular extrasystoles every 
four cycles, with a quartan rhythm.

The indication of the waves shows that 
the extrasystoles are interpolated,

Observation no. 21.

Interpolated ventricular extrasystoles.

M. 1. do N., white, female, 27 years 
old,- married, field-laborer.

Examined October, 1914.
The patient has been married for thirtem 

years and has had three miscarriages at three 
months and five children born at term; she 
lost 'a child of three from sore throat. The 
last child is 18 months. First menstruation at 
the age of 12, regular and painless. Has 
had intermittent fever. Heart beats, fatigue 
and agony, she feels worse at rest and im
proves with exercise. The heart-beats accom
panied by giddiness and tremblings. Vague 
headaches. Trembling.

Heart. Apex beat in the fourth inter
costal space, 7,5 cm. from the midsternal 
line. Tmx=150. 74 pulsations per minute. 
Extrasystoles frequent after exercise and 
exertion. Liver extending 19 cm. from mam
millary line. Spleen not palpable. Goiter with 
cysts of different sizes.
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Record no. 20.

An interesting formation of trigeminal 
rhythm by the regular intercalation of ven
tricular extrasystoles. They appear every 3 
cycles, in tertian rhythm. Compare with 
record 19.

Observation no. 22.

Ventricular extrasystoles in series.

P. F. S., white, male, 45 years, resid
ent at Coração de Jesus. Signs of cardiac 
insufficiency, Katzenstein’s test positive. 
Heart sounds muffled. Frequent extrasys. 
toles. Liver enlarged and painful on press
ure. Thyroid much enlarged. Cervical glands 
eniarged.

Record no. 21.

The dominant rhythm is interrupted by 
a series of six consecutive extrasystolic beats. 
These beats are due to extrasystoles of ven
tricular origin; in another part of the tracing 
is seen an isolated extrasystole which is also 
ventricular.

Observation no. 23.

Ventricular extrasystole. Post-extrasysto- 
tic alternation. Palpitation. Marked dilatation 
of the heart.

C. C. da S. mulatto, male, 27 years, 
married, farm laborer, resident at Porto Fa
ria.

Examined September 12, 1912.
No subjective signs, except occasional 

passing attacks of palpitation. The patient 
is tall, above middle height, well-built and 
of robust appearance. Heart not enlarged, 
apex beat in the fifth intercostal space out
side and below the nipple, 14 cm. from 
the midsternal line. Right margin 6 cm. 
from the midsternal line. Heart sounds with
out any marked alteration. No murmurs. 
Pulse lying down 82, standing 107.

- before-81 
Katzenstein | during-92

[after-92
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Tmx-125.
Pulse with numerous extrasystoles 

Liver slightly enlarged. Spleen not noticeab
ly enlarged. Goiter, thyroid gland moder
ately enlarged.

Record no. 22.

Besides the falling out of the radial 
pulse corresponding to the slight beats of 
the cardiac tracing, there is a very marked 
alternation in the beats which foilow the 
lapses, which are extrasystoles and are not 
registered in the pulse. These are ventricu
lar.

Record no, 22.

The sphygmogram registers the inter
ruption of the rhythm by extrasystolic beats 
and lapses. The alternation of the pulse in 
also noticeable and more apparent in the 
pulsations that follow an extrasystole. The 
extrasystoles are ventricular.

Observation no. 24.

Ventricular extrasystoles. Alternation oj 
the pulse.

T. X., male, 31 years, resident at Bel
trão.

The patient came to consult us on ac
count of fatigue, palpitation and gastric dis
turbances.

Heart enlarged, apex beat in the sixth 
intercostal space outside the mammillary line, 
the base measuring 16,3 cm. Pulse arrhyth
mic, with lapses which correspond to the 
extrasystolic beats in bigeminal series. Pulse 
76 lying down, 74 standing up. Tmx 110. 
Thvroid enlarged with cystic goiter of the 
middle lobe ; cervical and axillary glands en
larged. The patient came back to consult us 
three months later and was put in hospital 
as he showed intense signs of cardiac in
sufficiency, which brought on asystole.

He was observed by a commission of 
professors who were there at the time. This 
case was considered very interesting from 
a clinical point of view and one of the best 
examples of the cardiac form. Furthermore
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an autopsy of this case was performed and 
showed for the first time the presence of 
parasites in the chronic form of the disease. 

Record no. 23.

In the radial tracing were seen extra
systoles with complete compensating repose, 
possibly ventricular, and marked alternat
ion.

Observation no. 25.

Extrasystole. Palpitation. Post-extrasystol- 
ic alternation.

C. L. A., mulatto, female, 30 years, re
sident at Contendas.

Examined January 1, 1913.
Has been ill for a year until which 

time she was strong; there is no history 
of previous disease. For about a year she 
has had frequent headaches, lack of appetite, 
difficult digestion, gastric pains, to which 
were added later on limpness, pain in the 
legs, weariness and heart palpitation, pro
voked by the slightest effort At present it 
is the palpitation that disturbs most, as it 
comes on the least exertion or even while 
at rest. Neither nocturnal dyspnea, nor ede
ma. Heart not enlarged. First sound un
changed, second with a pulmonary accen
tuation. Mesosystolic murmur at the pulmo
nary area. Cardiac erectism, with very visi
ble pulsation of the veins of the neck. Pulse 
unstable, the number of beats varying from 
98 to 112. Tmx.--125. Very numerous extra
systoles at the beginning of the examination 
afterwards diminishing. Liver and spleen 
not enlarged. Thyroid enlarged-

Record no. 24

Radial pulse with dominant rhythm in
terrupted by ventricular extrasystolic beats; 
in the venous tracing the a wave of the 
auricular rhythm and the c’ wave of the 
premature ventricular beat are fused. The 
interval a c unchanged. In the radial tracing 
a post-extrasystolic alternation is indicated.

Observation no. 26

Ventricular extrasystole, Post-extrasys
tolic alternation. No subjective symptoms.

F. R. A., white, male, 26 years, widower, 
farm laborer, resident at Bebedouro.

Examined December 7, 1912.
Previous history: about 10 years ago 

was jaundiced, edematous, with easily 
brought on fatigue and palpitation; he was 
cured. The patient has also had several attacks 
of ill defined fever.

At the present date he is strong, inclin
ed to work, without dyspnea on exertion. No 
edema. He came to consult us on account 
of a traumatism of the thorax which left a 
local pain, about 20 days ago. No enlarge
ment of the cardiac area, apex 7, 5 cm. 
from midsternal line, below and within the 
nipple; the right margin 3,5 cm. outside the 
midsternal line. Tachycardia: Pulse 102, 
with numerous extrasystoles. During the 
examination he complained of uncomfort
able heart-beats (emotion). Liver not enlarg
ed. Thyroid much enlarged.

Record no. 25.

The radial tracing shows very marked 
alternation of the pulse principally after the 
extrasystoles, which are ventricular as shown 
by the venous pulse. The cardiac tracing 
shows, besides the respiratory oscillations, 
very marked auricular waves besides the 
ventricular waves.

The jugular tracing is not disturbed; 
the a waves succeed each other in even 
rhythm. The high points which are seen 
on the tracing arise from the fusion of a 
and c’, Ventricular extrasystoles coinciding 
with the auricular systole.

Summary: Ventricular extrasystole with 
marked alternation.

Observation no. 27.

Ventricular extrasystole. Post-extrasysto
lic alternation.

F. X., while, male, 55 years old, resident 
at Beltrão.
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Examined May 4, 1911.
The patient complains of vague pains 

in the extremities and palpitation. Very 
marked bronze coloring. General emacia
tion. Pulsation; 76, with occasional extra
systoles. Tmx. 100. Pulse standing, 108. 
Record no. 26.

The appearance of the radial tracing is 
that of a series of rhythmic beats, inter
rupted by lapses and slight extrasystolic 
beats. The lapses and the extrasystolic 
accidents take in the space of 2 or 3 nor
mal beats, according as to whether there are 
1 or 2 extrasystolic beats; full compensating 
period of rest. The post-extrasystolic alter
nation is well marked and lasts during many 
beats after the extrasystole. It is well mark
ed on the whole of the right side of the 
tracing; 20 beats after the extrasystolic 
one.
Observation no. 28.

Ventricular extrasystoles.

M. L., de M. mulatto, male, 28 years 
resident at Santa Maria.

Examined April 29, 1911.
He complains of giddiness, palpitation 

and precordial pains. Pulse arrhythmic, with 
frequent extrasystoles, sometimes in bigem
inal series. Pulse 62: Tmx. 110. The extra
systoles are of ventricular origin; the a—c 
intervals lengthened, as may be seen in the 
tracing. Thyroid very much enlarged, with 
goiter.
accord no. 27.

The radial pulse is interrupted in its 
rhythm by premature beats of ventricular 
origin, shown in the venous tracing by high 
waves; fusion of a' and c’. A slight lengthen
ing of a c interval is also noticed; this is 
a sign of a slight alteration of conductibility-

Observation no. 29.
Extrasystoles. Lengthening of a-c. Sud

den death.

L. J. V., mulatto, male, 35 years, laborer, 
single, resident at Urucuia.

Previous history: patient only mentions 
having had intermittent fever several times. 
Denies venereal disease. Robust constitution, 
apparently strong. Skin pale, slight general
ised edema, more marked in the face. Has 
been feeling ill for about eight years. His 
legs are weak and he has cramp at night. 
Palpitation, coming on sometimes when at 
rest, at other times on exertion; precordial 
pulsation, also in the veins of the neck; 
these beats are strong and uncomfortable; 
dyspnea on exertion and nocturnal dyspnea. 
Frequent cough. Constant sensation of gas
tric fulness, with great discomfort and res
piratory difficulties, increased by taking food, 
however small the quantity. These symptoms 
have gradually increased so that patient can 
no longer work. Heart considerably enlarg
ed. Apex beat in the sixth space, 15 cm. 
from the midsternal line, reaching to the 
axillary line; right margin 5 cm. from the 
midsternal line Precordial shock diffuse, 
apex shock ample and intense. Heart sounds 
muffled, especially at the base. No murmur. 
Bigeminal beats; the second beat has at 
times two tones, at others only one, simulating 
the auricular systolic beats which are not trans
mitted, being very muffled. Pulse slow; some
times the extrasystolic beats of the bigeminal 
group are felt in the pulse, at other times 
this is not the case. Pulse 46; Tmx.=135. 
The number of beats varies but slightly with 
the difference of position or on exertion. 
Lying down 55, standing 58, after exercise 
56. Atropine test: bigeminism not modified- 
beats accelerated: 80 per minute (v. tracing), 
Left lobe of liver slightly enlarged and painful 
on pressure. Spleen enlarged, not painful. 
Thyroid enlarged with cystic nodules.

August 17, 1913. Edema disappeared and 
all the symptoms improved without any 
change in the physical condition of the 
organs. August 20, 1913. Gastric uneasiness 
more intense. Strong palpitation. Increase of 
dyspnea on exertion. 58 beats when standing 
lying down 56. Bigeminism. Tmx.=120. 
Physical condition of organs unchanged. 
On going out from the hospital for a short 
walk this patient died suddenly.
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The. histopathologic examination of the 
heart was made by Professor B. C. Crowell, 
who found lesions peculiar to trypanosomi
asis, this case being one of those which 
enabled him to establish the histopatholo
gic characteristics of the cardiac lesions in 
the chronic form of Chagas’ disease.

Record no. 28 and 28-A

I) The radial tracing is that of a slow 
arrythymic pulse, with cycles varying very 
much in length; in some there are extrasys- 
tolic beats.

The cardiac tracing is of bigeminism; 
the groups of bigeminal beats vary in their 
succession. Some of the auricular waves are 
well marked in some points of the cardio
gram.

The first beat of the extrasyslolic group 
is of the dominant rhythm. The jugular pulse 
shows that it is always preceded by an 
auricular wave and that the a—c interval is 
lengthened. The second beat of the bigeminal 
group is extrasystolic. The origin of the 
extrasystoles is in some points frankly auric
ular. Others seem to be auricular, like that 
which accompanies the radial beat II and 
that which is marked in the right half of 
the tracing. Others are probably nodal, like 
those which are registered by acute and 
high waves in tracing II.

II) The rate of the auricular waves is 
arrhythmic and some are blocked. The causes 
of the arrhythmia of the pulse are con
sequently multiple and very difficult to ana
lyse. Atropine had no appreciable action to 
be seen on the tracing, except acceleration.

Observation no. 30.

Extrasystole. Lengthening of the a—c 
interval.

D. M. da C.; negress, 60 years old, 
widow, resident in the neighborhood of 
Lassance.

Examined March 9, 1913.
Previous history obscure, intellect of 

very low order, so that it is very difficult 
to question the patient. She complains of
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palpitation, dyspnea on exertion, dyspnea 
when lying down and at night, so that she 
cannot sleep. No edema. Heart much enlarg
ed, apex beat outside the mammillary line 
at 11 cm. from the midsternal line. Right 
margin 4 cm. outside the midsternal line. 
Irregular beats with numerous extiasystoles 
sometimes in bigeminal series. Sounds muf
fled, no murmurs. Pulse 56, irregular and 
arrhythmic.. Tmx.—145 Left lobe of liver 
slightly enlarged. Spleen not palpable. Ner
vous system negative. Thyroid enlarged.

Reexamined April 19, 1913. Dyspnea 
on exertion, when lying down and at night. 
Sleeplessness. Generalised though slight ede
ma. Bases of the lung congested. Frequent 
cough. Heart enlarged; apex beat in the 
fifth space on a level with the anterior axillary 
line. Heart sounds muffled, principally the 
first. Marked swelling of the neck veins, 
with scarcely noticeable pulsations. Pulse 55. 
Liver rather enlarged.

Record no. 29

The radial and cardiac tracing show 
bigeminism, with some beats of the domi
nant rhythm at the right side of tracing. 
The second beat of the bigeminal group is 
extrasystolic; the extrasystoles are nearly 
all ventricular. The marking of the tracing 
indicates our interpretation of it; a c inter
val lengtnened so that the conduction of the 
contractile stimuli is delayed.

Observation no. 31.

Ventricular extrusystoles. Lengthening of 
the ~a—c interval.

M. P. dos S.; mulatto, female, 33 years, 
married, resident at Lassance.

Examined April 18, 1913.
Has been ill for about twelve years 

and thinks her illness began after child birth, 
when she had fever for fifteen days. Her 
subsequent confinements aggravated her 
condition and after the last, a year ago, she 
became much worse. Present condition: 
Slight icterus. Cyanosis. Edema of the lower, 
extremities aud trunk, however not very 
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marked. Headache and vague pains in the 
body. Cardiac palpitation, dyspnea on exer
tion and even attacks of dyspnea when at 
rest and at night so that she cannot sleep. 
Refractory cough, the last few days bloody 
sputum. She has had edema of the legs. 
Patient feels that the stomach is swollen. 
For the last few days has had attacks of 
vomiting accompanied by great anxiety. 
Nearly incessant cough and dyspnea. Lack 
of appetite. Constipation. Heart much enlarg
ed, apex beat in the sixth space, slightly 
within the axillary line, 15 cm. from the 
midsternal line. Right margin 5 cm. from 
the midsternal line. Precordial region with 
a rounded prominence. Strong precordial 
shock, shaking the thoracic wall, its violence 
being especially noticeable in the fourth, 
fifth and sixth spaces. First heart sound 
muffled with slight murmur at the apex, 
without propagation. Second sound accen
tuated in the pulmonary area. Pulse weak, 
soft and empty. Extrasystolic arrhythmia. 
Number of pulsations varying from 88 to 
92. Tmx-110. Liver much increased in size, 
painful on pressure. Spleen without not
iceable enlargement. Thyroid enlarged. Con
gestion of the bases of both lungs, the right 
more marked.

The patient was reexamined on June 
20, 27 and 28, and on July 3 and 5. She 
was only slightly better and did not 
come back for consultation after the fifth. 
On that day her condition was as follows: 
Dyspnea as well as general condition im
proved. Pulse 82, sometimes in bigeminal 
series. No more vomiting.

Record no. 30

The radial pulse is entirely arrhythmic but 
not that of complete arrhythmia. Analysis 
of the venous and pulse tracings shows 
that the arrhythmia is produced by different 
causes. The first is a change in the auricu. 
lar rate, the a waves appearing irregularly 
spaced. The conductibility is changed, the 
a c interval lengthened; this induces a del-y 
in the conduction of the contractile stimulus.
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Extrasystolic beats of ventricular origin. The 
legend of the tracings shows these alterna
tions, as well as their interpretation clearly.

Observation no. 32.

Ventricular extrasystole. Lengthening oj 
the a—c interval. Marked cardiac insufficiency.

O. N. C.; mulatto, male, 38 years, farm 
laborer, resident at S. João da Ponte.

Examined September 12, 1912.
He has been ill for about two months; 

fatigue on exertion gradually increased. Pale, 
slight edema of face and lower extremities. 
Dyspnea on exertion and at night. Cardiac 
area much enlarged. Apex beat in the fifth 
intercostal space, 12 cm. from the midster
nal line. Right margin 4,5 cm. from the mid
sternal line. Systolic murmur at apex, re
placing the first heart sound with propaga
tion towards the axillary line. The firts 
sound can be heard in the tricuspid area. 
Second sound reduplicated with pulmonary 
accentuation. Pulse 88; seated 99. Numerous 
extrasystoles. Tmx. —105. Liver enlarged 
painful on pressure. Spleen with noticeable 
enlargement. Thyroid enlarged, with volumi
nous goiter.

Record no. 31.

The radial pulse shows very clear al
ternation, extrasystolic lapses and beat with 
compensating complete repose. The jugular 
pulse shows the premature beats d of ven
tricular origin, coinciding with the auricular 
beats a of the dominant rhythm.

It can be seen that the conductibility is 
altered, there being delaying of the conduc
tion which is indicated by the lengthening 
of the a-c interval.

Observation no. 33.

Ventricular and nodal extrasystole. Tachy- 
cardial crises. Lengthening of the a—c inter
val. Ventricular escape.

P. A. S.; mulatto, male, 39 years, married, 
resident at Contria.

Examined February 17, 1913.
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Previous history of only blenorrhagia 
and intermittent fevers. Until about two and 
a half years ago the patient was strong and 
hard working. About that time he began to 
feel fatigue on exertion, dislike for work 
gastric fulness almost always present, increas
ed by the ingestion of food. Dyspnea on 
exertion aud when lying down. Attacks of 
dyspnea even when at rest. Nocturnal dys" 
pnea which interrupts the sleep. Frequent 
palpitation; attacks of strong, rapid, incon
venient, uncomfortable, and at times painful, 
heart beats coming on without noticeable 
cause even during sleep, causing him to 
wake with a start. These attacks are quickly 
over, not lasting more than half an hour. 
Frequent giddiness, but not enough to make 
him fall. As to the feeling of gastric fulness, 
the patient states that sometimes he feels 
“as if he had a ball in his stomach which 
came up to his throat and choked him”. The 
patient is below average height, of cretinised 
appearance, his skin of a dirty yellow col
or; large goiter. Generalised edema. Heart 
much dilated. Apex beat in the sixth space, 
a little within the anterior axillary line. Right 
margin 4,5 cm. from the midsternal line. 
Precordial area with a rounded prominence. 
First sound silent at the apex, replaced in 
the tricuspid area by a systolic murmur. 
Second sound reduplicated, with pulmonary 
accentuation. Arrhythmic pulse, with frequent 
extrasystoles. Pulse 88 to 90. Tmx.=120.

Arteries slightly hardened. Liver enlarg
ed and painful on pressure. Spleen slightly 
enlarged. Examination of lungs negative. 
Examination of nervous system negative.

Feb. 21. All the subjective phenomena 
are better. Diminished edema. Physical signs 
not changed. 76 radial pulsations with nu
merous extrasystoles.

Feb 25. The patient is better and the 
edema has largely disappeared. Size of heart 
very little changed. No more tricuspid mur
mur. Pulse arrhythmic, with attacks of tachy
cardia. Liver not noticeably enlarged. He 
came to consult us again on March 9,1913. 
Palpitation diminished. There had been no

31 --------- -

more dyspnea. There is no change in the 
area of cardiac dulness. Pulse 72 with nu
merous extrasystoles. Tmx.=115. Liver not 
noticeably changed. Heart sounds muffled, 
with very clearly heard tricuspid murmur.

March 11,1913. General condition better. 
No more tricuspid murmurs. Arrhythmic 
beats in bigeminal series, alternating with 
series of rapid beats. Liver slightly dimin
ished.

March 14, 1913.

Slight aggravation of the subjective symp
toms. The tricuspid murmur had reappeared.

March 15, 1913.

Improved again, Diminished palpitation. 
The improvement is more evident, and the 
patient left three days later.

We heard that he died some months 
afterwards in asystole.

Records nos. 32, 32-A, 32-B, 32-C.

I) The radial tracing is very arrhythmic, 
also the cardiac one.

The arrhythmia is of very complex ori
gin and only the joint examination of the 
three curves can explain it.

At the left in the - center, and at the 
right side of the radial tracing are seen 
groups of beats of the dominant rhythm, 
with a rate of 83 beats per minute, but the 
cycles are not perfectly equal. The exami
nation of the waves of these cycles on 
the venous tracing shows the a c interval 
to be much lengthened, which indicates an 
alteration in conductibility. In the cardio
gram the auricular wave is clearly marked 
in the diastolic phase of the ventricles. The 
first extrasystolic beat which appears after 
the fifth beat of the normal cycle is an ex
trasystole, intervening between the fifth and 
sixth beats of the dominant rhythm. The 
a c interval of the sixth beat is lengthened; 
the ventricular systole is so retarded that 
it falls in a refractory phase and is blocked, 
leaving a long pause between the sixth 
and seventh beats. The interval between 
the fifth and seventh beats in the dominant 
rhythm is perceptibly equal to three times
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the normal cycle. The followyng extrasistole 
is ventricular. The beat which follows the 
extrasystole begins a series of beats of the 
dominant rhythm; its cycle is lengthened by 
the retardation of the following ventricular 
systole, on account of the delay in the con
duction of the contractile stimulus. The a c 
interval is lengthened.

Thus the arrhythmia, comes from ven
tricular extrasystoles, interpolated or other
wise, and from the alteration of the conduct
ibility.

II) The tracing shows a tachycardial 
crisis with a rate of 130 beats per minute. The 
radial pulse shows a very noticeable alter
nation. Jugular pulse with high rhythmic 
waves at the same rate as those of the ra
dial pulse, which are the auricular waves 
coinciding with the ventricular waves of the 
anterior cycle that are marked at the origin 
of the a waves. The tachycardial crisis is 
therefore probably due to a succession of 
auricular extrasystolic waves at a rapid rate 
transmitting themselves to the ventricle with ( 
delay. The a c interval much lengthened- 
At the right side of the tracing are seen 
some beats of the dominant rhythm and 
many extrasystolic beats.

III) This shows bi and trigeminal rhythm 
from ventricular extra-systoles.

IV) Tracing 32-c shows the effect of 
digitol.

The effect on the conductibility is man
ifest; the a c interval is much lengthened’ 
having apparently at some points ‘‘ventric
ular escape”. Numerous extrasystoles in bi- 
and trigeminal groups.

Observation no. 34.

Ventricular extrasystole. Lengthening .of 
the a—c interval. Cardiac insufficiency.

J. D., mulatto, male, laborer, married, 
resident at Contria. Previous history only 
mentions intermittent fevers. For a long time 
he has been subject to attacks of palpitation, 
without having his general condition affected. 
About a year ago the patient began to feel 
weakness in the legs and dyspnea on exer

tion which increased gradually, preventing 
him from working. Lately he has had dysp
nea from lying down, also at night, a cough, 
and edema of the lower extremites and face. 
The palpitation has considerably increased 
in frequency and intensity; it may be even 
brought about by drinking water. Heart much 
enlarged. Apex beat in the sixth space, near 
the anterior axillary line, 13 cm. from the 
midsternal line. Right margin 4, 5 cm. from 
the midsternal line. Precordial shock intense 
and wide. Epigastric beats intense. First 
sound very muffled, with slight murmur at 
the apex. Second sound muffled. Pulse very 
irregular, with frequent extrasystolic lapses. 
The number of pulsations is more or less 
82 per minute. Tmx. —120. Pulse 95, standing. 
Liver considerably enlarged. Spleen not en
larged. Thyroid enlarged, with voluminous 
cysts of the lateral lobes. Edema. Bronchitis. 
Glands enlarged.

After a few days in hospital the patient 
was discharged as he was much better. He 
came back on June 5, 1913. Edema. Intense 
dyspnea after the slightest effort. Nocturnal 
dyspnea. Frequent palpitation. Heart contin
ues much enlarged. Apex 12,5 cm. from 
the midsternal line, within the anteiior axil
lary line. Right margin 4,5 cm, from the mid
sternal line. Precordial shock ample and 
violent, shaking all the precordium. First 
sound muffled, second reduplicated, with 
strong pulmonary accentuation. Cardiac beats 
very irregular, with slight repeated crises of 
tachycardia; number of beats varying be
tween 75 and 82 per minute. Tmx.-110. 
Turgescence of the veins of the neck. (See 
tracings). Liver much enlarged. Spleen not 
palpable. Slight improvements only; the 
treatment was interrupted. We heard that he 
died in asystole a month [after leaving the 
hospital.

Records nos, 33 nda 33-A.

May 11, 1913.
1) The radial pulse shows beats of the 

dominant rhythm, their sequence interrupted 
by extrasystolic cycles. The beats proper of 
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the dominant rhythm are not perfectly rhyth
mic, there being variations; the examina
tion of the jugular pulse shows them to 
arise from different causes.

First of all, the rate of the a waves is 
not regular, sometimes more rapid, some
times slower. Some waves are so much anti
cipated that they seen to be rather auricular 
extrasystoles than beats of the dominant 
rhythm.

The conduction of the stimulus retarded, 
and the delay of the conduction also contrib
utes to the arrhythmia. The extrasystoles 
are generally ventricular. II) Tracing33-a was 
taken 15 days aftar the anterior one, and 
does not differ from it substantially. The 
rate is more rapid and the conduction slow
er; the a waves often fall in the systolic 
phase of the previous cycle.

The extrasystoles are numerous and of 
ventricular origin, and in the first part of the 
tracing an interpolated extrasystole is seen.

Observation no. 35.

Partial block. Rhythm of 2:1 and of 1:1.

J. C. de A., mulatto, male, 28 years old, 
laborer, married, resident at N. S. da Gloria. 
Previous history of attacks of malaria nearly 
every year. Some attacks of bronchitis with 
chills. He does not mention venereal disease 
or rheumatism. This patient smokes and 
takes coffee; formerly he drank spirits, but 
he has stopped doing so for the last two 
years. About two years ago he had palpi
tation, strong rapid and uncomfortable beats 
and fluttering of the heart. The palpitation 
came on in attacks sometimes after an 
emotion and sometimes without any apparent 
reason. Great irritability and nervous excit
ability; he cannot stand being with many 
people; any loud talking, or rapid move
ments or effort provoke an attack of pal
pitation. This condition is accompanied by 
trembling and a sensation of cold; the pa
tient says he feels a ball in his stomach 
which rises to the chest and throat, stopping 
his breath and causing agony (avexame). 
Frequent giddiness without causing him to

33 --------

fall. General weakness. Inability to work. 
The slightest exertion fatigues him and 
brings on palpitation and agony (avexame). 
He has good appetite, but the ingestion of 
food causes uneasiness and abundant eructa
tions. No edema.

Heart enlarged. Apex beat in the fifth 
space on a level with the mammillary line,
9,5 cm. from the midsternal line. Right edge 
4 cm. from the midsternal line. Shock dif
fuse. Pulse arrhythmic, with frequent pauses 
which are not extrasystolic. The jugular 
tracing shows the presence of a wave dur
ing the long pauses of the ventricle. Pulse 
ample, empty, soft, from 43 to 55. Tmx.~125. 
The number of beats rises to 92 when stand
ing and 100 after exercise. The neck veins 
arc not turgid; the jugular waves are very 
visible. We proceeded to the atropine test. 
The analysis of the tracings may be studied. 
Liver enlarged, painful on pressure. Spleen 
not palpaple. Thyroid without noticeable 
enlargement. Inguinal glands slightly increas
ed. Nervous system negative. Intellect nor
mal.

Record no. 34

I) The radial pulse is arrhythmic, not only 
on account of the lapses of the pulse after 
three or four beats of the dominant cycle, 
but also because the cycles of the dominant 
rhythm are noi exactly equal. In the venous 
pulse, a waves are seen in regular success
ion. There is also no ventricular systolic 
wave in the venous pulse at the points 
which correspond to the lapses of the radial 
pulse. The lapses come from the block of 
auricular waves. Immediately after a blocked 
wave, the a c interval of the following cy
cles is normal, but it lengthens gradually 
in the following cycles until a new blnck 
occurs; this goes on in succession. The grad
ual retardation of the ventricular systoles 
by the changed conductibility explains the 
variation in the rhythm of the radial pulse.

Record no, 34-A.

II) In the tracing, which was taken half 
an hour after the injection of a milligram of
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atropine, the pulse has become regular, the 
conductibility being reestablished, The a c 
interval is normal. The pulse was a little 
accelerated.

Observation no. 36.

Ventricular extrasystoles. Partial block.

T M. P., 58 years resident at Pilar.
Examined June 2, 1911. Complains of 

palpitation with continual giddiness. Pulse 
59 with frequent lapses. Hypertrophy of the 
thyroid.

Record no. 35

The pulse is arrhythmic, the arrhythmia 
being caused bv complete lapses and pre
mature beats which interrupt the dominant 
rhythm iiregularly. The çardiac tracing does 
not furnish any indications that can be used, 
as the respiratory movements affect it a 
great deal. The collective analysis of the 
tracings shows that the lapses of the pulse 
are caused by the irregular block of auri
cular waves. Thus between the beat III and 
IV an a wave is seen in the jugular pulse ; 
this wave is seen in the cardiac tracing as 
well is in the catacrotic wave of beat III, but 
there is no corresponding ventricular systol
ic wave. The same is repeated in beat 
VIII—IX and in other parts of the tracing.

Beat X is premature, as a result of a 
ventricular extrasystole which falls at the 
same time as the auricular systole of the 
dominant rhythm. Other extrasystoles are 
seen in the tracing, all of them ventricular. 
The a waves appear rhythmically in the 
jugular pulse, the a c interval lengthening 
slightly and gradually until the block, as 
may be seen in beats IV to VIII.

Observation no. 37

Partial block. Rhythm 2:1 and I: /, al
ternating irregularly. Giddiness.

A. D., negro, male, 27 years old, labor
er, married, resident at Piedade.

Has had intermittent fevers for many 
years. A year ago hi had milkpox. Has gon

orrhea and venereal chancres. He has been 
ill for a long time, with an undefined un
easiness, which however did not prevent him 
from working. Has frequent attacks of gid
diness, sometimes vertigo and falls. Rarely 
has palpitation. Dyspnea on exertion. These 
symptoms have become worse lately; the 
last few days he has had edema of face 
and abdomen. Heart not enlarged. Apex 7 
cm. from the midsternal line and right mar
gin 3cm. Apex beat below and within the 
nipple. Heart sounds muffled. Pulse ample, 
strong, arrhythmic and irregular, accompa
nying the heart beats. Series of frequent 
beats interrupted by slow series. In the long 
ventricular diastoles is heard a sound which 
is probably auricular. Jugular pulse hardly 
visible. Pulse 56 per minute, varying, how
ever, according to the number of the slow 
beats. Tmx.=140. Atropine test. (See trac
ings). Liver, left lobe enlarged. Spleen not 
palpable. Thyroid enlarged. Inguinal glands 
not enlarged.

Record no. 36.

The radial tracing shows beats some
times more rapid; the interval between the 
systoles of the slow beats is perceptible, but 
not strictly equal to twice the rapid beats. 
The cardiac tracing shows, besides the iden
tical rhythm, very clear a waves which are 
followed or not by ventricular systolic waves. 
The a waves which are not accompanied 
by ventricular systoles correspond to the 
catacrotic phase of the pulse waves of 
the slow rhythm. In the jugular tracing are 
seen a waves which succeed each other in 
regular intervals. They are not all, however, 
followed by a ventricular systole, some 
waves being blocked. In the beats I to 
IV the block occurs in the rhythm of 2:1. 
The beats V and VI follow in the rhythm 
1: 1, with gradual increase cf the a c inter
val and the rhythm that of partial block; 
2: 1 reoccurs following the VI beat. The 
gradual lengthening of the a c is marked.
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Record no. 3fi-A

A quarter of an hour after the injection 
of 0,g 001 of atropine the pulse has become 
regular, there remaining a perceptible 
lengthening of a c interval. The acceleration 
of the rhythm is as follows 77: 83.

Observation no. 38.

Partial block. Bi - and trigeminal rhythm.

E. S., male, about 30 years old, Previous 
history obscure. Cretinised appearance. Mouth 
half open, with saliva running down at the 
corners. Defective speech with marked gen
eral trembling. Bilateral dysbasia, the pa
tient admitting previous paralytic condition.

Patellar reflex on both sides very much 
exaggerated. Intellect much below the nor
mal. Liver and spleen much enlarged. Nu
merous glands in the neck, in the axilla 
and in the inguinocrural region. Thyroid 
not noticeably enlarged. Pulse arrhythmic, 
with bigeminal appearance, sometimes tri
geminal, sometimes with beats in regular 
succession; there appear to be extrasystoles. 
Pulse lying down 52: standing 57. Tmx.-= 
135. Signs of cardiac insufficiency; partial 
fatigue on exertion; giddiness and uncom
fortable palpitation which prevent him from, 
working.

Record no. 37.

The tracing of the heart and pulse have 
bi - and trigeminal appearance, interrupting 
a succession of slow beats. This is caused 
by the partial and irregular block of auric
ular waves. The auriculo-ventricular rhythm 
is sometimes 1:1, sometimes 2:1. The slow 
beats show the rhythm of the block to be 
2:1 and 3:1. The origin of some beats, as 
for instance X, is doubtful; it is perhaps 
heterogenetic, not depending on a 13 as 
might also be interpreted. The polygraph is 
not enough to decide this question.

Observation no. 39.

Partial block; irregular rhythm 2-.1 and 
P.l; Cardiac insufficiency; Sudden death.

G. N., mulatto, male, 40 years old, la
borer, married, resident of Burytys. Novem
ber 11, 1913. Previous history includes at
tacks of malaria, gonorrhoea and probably 
syphilis. Does not mention rheumatism. For 
some time past has suffered from palpita
tion, rapid, strong and annoying beats, with 
respiratory difficulty, localized in the precor
dium and the vessels of the neck, coming 
on in attacks provoked by emotion or with
out perceptible cause. Dyspnea on exer
tion and at night. He is always short of 
breath. Gastric pains and headaches. This 
patient has had attacks of intermittent fever 
and has frequent giddiness.

He is above middle height and of strong 
constitution.

Intense jaundice; at present he has no 
edema, nor does he n ention any in the 
past. General trembling, when ex: lined 
very intense from emotion, afterwards di
minishing. Heart much enlarged, apex beat 
in the fourth space, 13 cm. from the mid- 
sternal line. Right margin 6 cm. from the 
midsternal line. Precordial shock ample, out
side the nipple, the third and fourth inter
costal spaces retracted' in the precordium, 
First heart sound very muffled, followed by 
murmur with an area inside apex. Second 
sound reinforced in the pulmonary area. 
Rhythm of three beats at apex, the addition
al tone clearly separated from the first 
murmur. Pulse slow, irregular, arrhythmic 
with frequent lapses; the number of beats 
varies from 52 to 56. In the long pauses of 
ventricular systoles is heard a shock, and 
also a sound synchronous with the venous 
wave of the jugular; auricular systole not 
transmitted. The beating of the neck veins 
is clearly seen as also that they are more 
numerous than those of the pulse; clearly 
perceived are also the venous waves which 
coincide with the cardiac sound as well as a 
slight shock, without ventricular contraction. 
Tmx.= )10. Liver and spleen much enlarged. 
Thyroid enlarged; has cystic nodules.

November 13, 1912. After resting and 
treatment this patient got much better. All 
his symptoms diminished. Cardiac area per
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ceptibly reduced. Apex at 10,5 cm. from the 
midsternal line and right margin at 4,5 cm. 
The pulse remained irregular. Sometimes 
longer and sometimes shorter pauses. Num 
her of beats varying from 50 to 52. The 
atropine test regulated the pulse, as is seen 
in the tracings, though there appeared rare 
occasional extrasystoles. Liver and spleen 
still enlarged. We did not see the patient any 
more, but heard that he died suddenly in 
July, 1913.

Records no. 38 and 38A.

These tracings were taken on successive 
days and show the same characteristics.

The radial pulse shows occasional, per
ceptibly rhythmic, beats, whose sequence is 
interrupted by shorter cycles, which appear 
irregularly. The cycles of long pauses are 
twice less than those of short pauses. All 
the heart-beats are amply represented in the 
radial pulse.

In the venous pulse the auricular waves 
are rhythmic and more frequent than the 
ventricular ones; not all the auricular v wes 
are followed by the corresponding vent cu- 
lar wave. Thus a I and a III are blocl d, 
not being accompanied by ventricular sys
tolic wave, a II corresponds to radial beat 
I with the a c inteival lengthened with re
tarded conduction of the stimulus.

In the radial beats 2 to 3 and, 4 to 5 
the a waves are successively accompanied 
by ventricular c waves, with the ac interval 
gradually lengthening from one cycle to 
another.

Collectively the tracing registers a par
tial block in rhythm 2:1, with irregular re
turn to rhythm 1: 1.

The tracings 38 b, 38 c, and 38 d show 
the action of Og 00075 of atropine.

In tracing III may be seen extrasystolic 
beats with complete compensating period 
of rest. They are ventricular extrasystolic 
beats. The stimulus is conducted through 
all the auricular waves but the a c interval 
is lengthened.

In tracings 38 c and 38 d the pulse is 
perfectly rhythmic, but the lengthening of 
a c continues.

The elective action of atropine on the 
conductibility must be noticed, and there is 
no perceptible acceleration of the auricular 
beats.

Observation no. 40.

Partial block.

J. S., male, 11 years, white, resident at 
Lassance.

First consultation March 3, 1913. Born 
at term; normal development. Family history 
obscure. Former illness: repeated attacks of 
malaria. This patient complained of fatigue 
and general weakness. Skin discolored and 
slight general edema. His face was swollen 
with marked subpalpebral infiltration; base 
of the thorax enlarged; abdomen flaccid 
aud voluminous. Liver enlarged, passing the 
costal margin by two fingers and measuring 
11 cm. in the mammillary line; the edge sharp 
and hard and not painful on pressure. Spleen 
enlarged and hardened. Epigastrium promi
nent with marked gastric tympanism. Thy
roid enlarged. Cervical and inguinal glands 
enlarged. Bronchitis of the larger bronchial 
tubes diminishing. Nothing noteworthy in 
nervous system. Circulatory system: Heart 
enlarged, apex beat in the fifth spsce outside 
the mammillary line, 9 cm. from the midster
nal line; right margin 4 cm. from the mid
sternal line; upper margin reaching the sec
ond rib. Arrhythmic beats, with frequent 
lapses; no sounds to be heard during the 
lapses. The first sound not perceptibly chang
ed except that it is slightly muffled. Meso- 
systolic murmur at apex, musical, not pro
pagated. Second sound reduplicated, with 
pulmonary reinforcement. Number of beats 
lying down 82; standing 118. Tmx.=105. 
Katzenstein: before compression of the fem
orals 82 beats; arterial tension 105; during 
compression 86 beats; tension 105; after 82 
beats. An injection of 3/4 of a milligram of 
neutral sulphate of atropine produced the 
following modifications; 104 beats per min
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ute; the -pulse became regular one hour 
after the injection; arterial tensipn unchang
ed. The analysis of the tracing shows the 
details of the arrhythmia, and the influence 
of atropine on the cardiac rhythm. Progress 
of disease: on the day following the first 
examination gave 70 beats lying down, and 
60 standing, as the lapses were more fre
quent in the latter position. Pills of quinine 
and belladonna were prescribed.

5, 3, 1913.
Infiltration considerably diminished, ab

domen less voluminous. Arrhythmia persist
ing and mesosystolic murmur at apex is 
audible when the patient is lying down, and 
not when standing.

6, 3, 1913.
Standing 87 beats; lying on his back 76. 

General condition much improved.
7, 3, 1913.
Size of heart diminished; apex a little 

below and outside the mammillary line, 7,5 
cm. from the midsternal line. Right margin
3,5 cm. from the midsternal line. Beats 85 
lying down, the pulse ample, regular and 
rhythmic. Liver measuring 10,5 cm. at the 
mammillary line. Spleen unchanged. Stomach 
dilated, prominent in the epigastric region. 
The patient took the medicine referred to 
on the third, fourth, and sixth.

23, 3, 1913.
General condition of the patient much 

improved so that he can run about 200 
meters without fatigue. Size of heart dimin
ished; transverse diameter 10,5 cm. Number 
of beats lying down 96; standing 124: pulse 
arrhythmic, with frequent lapses. Tmx.=110. 
The patient was not seen for a month and 
a half and only returned on the fifth of June, 
1913. His general condition was good, and 
he no longer had fatigue or edema. Heart- 
Apex in fourth intercostal space on a level 
with the mammillary line. 7,5cm. from the 
midsternal line. Right margin 3,5 cm. First 
sound slightly muffled; mesosystolic murmur 
at apex. Pulse regular and arrhythmic 
Beats lying down 70; standing 82; after 
exercise 96; decreasing rapidly to 82. The I 

patient was re-examined in January 1919, 
about six years later. He had signs of 
slight cardiac insufficiency, dysprtea on exer
tion, acceleration of the pulse after slight 
exercise and change of position. Heart en
larged, apex beat outside the mammillary line. 
Precordial shock wide and somewhat vio
lent First heart sound slightly muffled and 
lengthened. No murmur Pulse rhythmic, 
with no discordancy between the cardiac and 
radial beats. The enlargement of the heart 
was confirmed by an X-ray examination 
made by Dr. R. Duque-Estrada.

Record no. 39.

The radial pulse and heart tracing show 
frequent lapses which correspond to each 
other; they appear irregularly, sometimes 
alternately, sometimes after two or three 
beats, followed by the dominant rhythm. 
These also do not occur in perfectly equal 
cycles. In the venous pulse the a waves are 
ata rapid rate, 115 per minute and rhythmic. 
The a c interval is variable, augmenting 
gradually after every lapse of tha pulse, as 
may be seen more clearly from a XXI c 
ouwards The lapses of the pulse are due 
to the irregular block of the auricular waves.

Record no. 39-A, 39-B, 39-C,39-D,39-E,39-F. II, III, IV, V, IV

Show the effect of half a milligram of 
atropine. In tracing II there is nothing note 
worthy, besides what has already been 
said of I, except that the rate of the auric
ular wave beats is less rapid.
Record no. 39-B (111).

Taken 20 minutes after the injection of 
atropine shows that the rhythm of the radial 
beats is already reestablished, and the a c 
interval is normal. Acceleration of the beats 
is minimal, 103 to 109, and the action of 
the atropine on the conductibility lasted an 
hour, although it is to be noticed that the 
rate is slower, 103 to 100.

Record no. 39-F (VI).

Shows that the effect of the atropine 
on the conductibility is diminishing; these
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interval is already much lengthened, being 
equal to four tenths of a second. On the 
other hand, the rate is much less than be
fore the injection of atropine, 92 to 103. 
The conductibility is kept in good condition 
by the use of belladonna with the rate com
paratively slow: 85 beats per minute.

Record no 39-H (Vlll).

Shows a return to the former state of 
partial block, with varying lapses in the 
conduction. The patient had left off taking 
belladonna some days before this tracing 
was taken.

Record no. 39-1 (IX).

Taken about six weeks after the last; 
this tracing is quite normal: rhythmic beats; 
conductibility reestablished as indicated by 
an a c interval of normal length.

Record 39-J (X).

This tracing was taken six years after 
the preceding one. The pulse is perfectly 
rhythmic, the restored conductibility contin
ues. Compression of the eye-balls retards 
the cardiac beats very much and remains 
after the compression has ceased. The a c 
interval is normal even after ocular compres
sion.

Observation no. 41.

Partial block. Rhythm 2 :1.

M. P. F , mulatto, male, 30 years old, 
laborer, single, resident at Andrade Quicé.

Examined May 4, 1913 The patient had 
always been well until about two years ago i 
when his present illness began. Fatigue and 
palpitation with heavy heart thumps. He 
had edema which disappeared Some two 
years ago the patient had malaria A few 
days before he came to consult us he had 
caught cold and had catarrh in the nose and 
bronchi at the time of examination. Liver 
and spleen much enlarged and painful on 
pressure. Thyroid very much enlarged 
Glands generally enlarged. Heart much in
creased in size. Apex 12 cm. outside the 

midsternalline; right margin4 cm. Precord
ial shock large being perceptible in the third, 
fourth, fifth and sixth. Apex in the sixth 
space, and passes the mammillary line by 2,5 
cm. First sound lengthened and muffled. 
Mesosystolic murmur, not propagated. Sec
ond sound tympanitic and accentuated in 
the pulmonary area. Pulse ample, full and 
slow. Beats of the neck veins very easily 
visible, twice more rapid than the radial 
pulse. Atropine test. (See records).

May 5, 1913.
Yesterday’s examination was made after 

a long journey and an attack of malaria. 
After a rest and quinine

Heart perceptibly diminished in size 
Apex in the fifth space, a little outside and 
below the nipple, 11,5 cm. from the mid
sternal line First sound clearer, with incon
stant murmur when lying down, which disap
pears when the patient is standing Number 
of beats lying down 70; standing 40;. When 
standing, the beats are regular and slower; 
during the long pauses there are auricular 
contractions to be heard After the patient 
has been standing for some time they be
come irregular; there appear rapid and slower 
series in succession Number of beats vari
able, ranging from 66 to 82.

This takes away the value of the Katz
enstein test, during which the following 
interesting fact was noticed ; at the beginning 
of the compression of the femorals the heart 
became perceptibily dilated; apex beat in 
the sixth space. When the compression was 
continued for- five minutes, it returned to 
the fifth space as before compression 

Record no. 40.

Partial block. Ventricular and nodal 
extrasystole. The venous tracing shows 
rhythmic a waves at a rate of 107 per min
ute. Tfcec waves follow each other alternate
ly after each a wave, the a c interval length
ened The retarding of the ventricular 
systole thus caused, and the frequency of the 
auricular rhythm, make the a waves fall 
alternately in the refractory phase of the 
former systole, so that they are blocked.
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The block is consequently in 2: 1 rhythm 
In some cycles, for example in F, the rhythm 
returns to 1 : 1 with the a c interval much 
lengthened.

The beats of cycle P are probably ex- 
trasystolic and of ventricular origin.

Record no. 40-A (II).

The injection of 1 milligram of atropine 
did not improve the conductibility; the block 
persists in 2: 1 rhythm.

Record no. 40 B (III).

The auricular rate has become slower - 
84 instead of 107 beats; conductibility im
proved, cycles of 1; 1 rhythm with a c in
terval much lengthened. At some points the 
block reappears in 2:1 rhythm. Some beats, 
such as those of cycle XIII, are frankly 
extrasystoiic and of nodal origin, both the 
auricular and ventricular beats being pre
mature. On the heart tracing the auricular 
waves are seen very clearly.

Observation no. 42.

Partial block 2:1. Cardiac insufficiency. 
Sudden aeath.

M. D. M., white, male, 52 years, married, 
resident at Porto Manga.

Examined October 14, 1912. Previous 
"history. The patient mentioned attacks of 
malaria and venereal chancres, but not 
rheumatism. He has been ill for about 12 
years with fatigue, edema and sensation of 
gastric distension. He has had no attacks, 
or palpitation, either now or before, and is 
a well-grown. man of robust constitution. 
Very marked paleness; general edema, more 
marked in face and lower limbs. Coughs 
and has dyspnea on exertion. Feels no dis
comfort when lying down. Frequent giddi
ness. Heart enlarged, apex beat in the fifth 
space 11,5 cm. from the midsternal line. 
Right margin 3,5 cm. from the midsternal 
line. Base: 15 cm .; height 8 cm . First sound 
preceded by a sound and substituted by a 
prolonged murmur during the whole systole, 
propagated towards the axillary line and not 

audible at the back. Second sound clear. 
In the middle of the ventricular diastole is 
heard a tone accompanied by a slight shock 
with venous wave in the veins of the neck. 
These and those of the arms and thorax 
are turgid. Pulse 36, not varying or only 
very slightly in different positions. 37. 
Tmx. = 160. The atropine test produced a 
slight modifcation of pulse, as can be seen 
in tracings Liver and spleen very much 
enlarged with moderate goiter.

This patient stayed three days in Las- 
sance and returned afterwards to his home, 
three leagues away. On arriving he died 
suddenly.

Record no. 41.

October 14, 1912.
This is a tracing of partial block. There 

are three very clear waves to be seen in 
the jugular tracing; 2 of them form an a c 
group which is repeated in regular periods 
of 17 tenths; the a c interval is variable; 
sometimesthere are2 tenths, sometimes slight
ly more or even 3. In the midst of each in
terval between 2 a c groups appears an a’ 
wave which is not transmitted to the ventri
cle so that the ventricle beats just twice less 
often than the auricles. The V wave is 
slightly marked and in some places does not 
even show. At some points the wave V is 
however clear so that it can be marked 
precisely. The seventh and. eighth beats of 
the tracing show rather anomalous intervals. 
The seventh is shorter and the ninth longer; 
one might suggest an extrasystole followed 
by a compensating period of rest. The anal
ysis of the jugular pulse shows, however, 
that it is really a variation in the time of 
production of the stimulus. The auricular 
waves appear clearly in regular succession; 
they are slightlv accelerated in group 7 and 
retarded in group 8. Tracing 3a taken 20’ 
after injection of l,g001 of atropine shows 
nothing noteworthy except that the atropine 
has had no influence either on the auricular 
or ventricular beats. This has also been 
noticed by some authors without a satisfac
tory explanation. In tracing IV taken 80
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minutes after the atropine injection there is 
some improvement in the conductibility; 
there appear 2 beats in 1: 1 rhythm. It is 
remarkable that far from the auricular rhy
thm being accelerated, it is on the contrary 
slackened, 70: 65.

Observation no. 43.

Partial block, 1, 2, 3 Agony, (avexame).

I. N C., mulatto, male, 20 years old, 
laborer, single, resident at Jatobá.

About ten years ago he had intermittent 
fevers aud mentions nothing else. This pa
tient has had fatigue, pains in the legs, pain 
in hypochondrium, attacks of palpitation 
with very rapid precordial beat accompan
ied by agony. Giddiness, especially when 
getting up. He does not mention attacks. 
Has had edema but not at the time of exam
ination .

Under-sized individual Marked pale
ness. Heart enlarged. Apex in fourth space 
in the mammillary line. Right margin 4.cm. 
from the midsternal line. Precordial shock 
diffuse and strong, shock double as if re
duplicated in the pulmonary area. First 
sound prolonged, weak, without murmur 
Second sound reduplicated and accentuated 
in the pulmonary area. Mesosystolic mur
mur in the .pulmonary area Pulse irregular, 
arrhythmic and very variable. Sometimes 
slow, about 50 beats, sometimes rapid, with 
extrasystoles chiefly brought on by emotion. 
Number of beats lying down 52; standing 
62; after exercise 66. Beat of neck-veins 
very clear with more waves than the radial 
pulse. In the ventricular pauses is heard 
a muffled tone of auricular contraction which 
is not transmitted.

[ Before-65 Fmx. 135. 
Katzenstein j During 68 Tmx. 145

I After-54

When standing the number of pulsa
tions rises to 76, and after exercise to 84.

Liver not enlarged. Spleen enlarged. 
Marked gastric dilatation. Thyroid much en

larged. Inguinal and epitrochlear glands 
slightly enlarged.

Records nos. 42 and 42-A.

The tracings are identical, varying'only 
as to the velocity of the record

The tracings of heart and pulse are 
analogous and show irregular and arrhyth
mic beats, the origin of which can be trac
ed by the analysis of the jugular pulse 
Here the a waves are seen succeeding each 
other very frequently; some of them are 
blocked. The block is irregular, sometimes 
in the proportion of 2:1, sometimes 3:1. 
At some points, as at beat XI, it is difficult 
to decide whether the rhythm has returned 
to 1; 1 with a greater lengthening of the a 
c interval or whether the beat is extrasystol- 
ic.

Observation no. 44.

Partial block. Stokes-Adams’ syndrome. 
Harmful action of digitalis.

A. A. C., male, 39 years, resident at 
Curvelo.

Examined December 12, 1914.
The patient dose not mention lues nor 

are there any signs of it. He has had pal
pitations now for four years, and for the 
last two has had passing giddiness. About 
one month ago he had giddiness causing 
him to fall and lose consciousness; the 
giddiness lasts for some seconds but occurs 
rarely After the use of digitalis had gid
diness more often.

Pulse slow, 34 radial pulsations to the 
minute. Sometimes cardiac bigeminism, the 
second beat not being perceptible in the 
pulse. Cardiac area frankly increased

Liver enlarged.
This patient came back to consult us 

six weeks after the first examination He 
has had no more giddness. Pulse more rap
id, 60 beats. There are lapses in the radial 
pulse which correspond to long cardiac di
astoles in which a tone, problably of block
ed auricular systole, is heard. In the in.
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terval between the two examinations the 
patient stopped taking digitalis.

Record no. 43.

The radial pulse is irregular and arrhyth
mic. In the jugular tracing the a waves 
follow one another regularly but are irregul
arly blocked, sometimes with rhythm 2:1, 
and sometimes with 3:1.

Observation no. 45

Total block. Stokes-Adams’ syndrome.

M. A. L., male, 54 years of age, resi
dent at Curvelo.

Examined OctoBtr 22, 1914. Previous 
history unclear; no sure indication of syphi
litic infection, of which there are no traces. 
The patient complains of epigastric anxiety, 
sensation of oppression and vague pains in 
the precordial region. For seven months he 
has had attacks of giddiness for a minute 
or more, without convulsions, brought on 
by a short run or any other effort, some
times coming on at short intervals for some 
hours on stretch. Copulation always brings 
on these attacks. Abundant eructation with 
aerophagy. Pulse slow, 32 beats, lying down 
or standing. Cardiac auscultation during the 
long pause reveals a short tone of blocked 
auricular contraction at varying intervals 
from the cardiac systoles.

Record no. 44.

The radial pulse accompanies the car
diac tracing in slow beat —32 a minute. The 
waves are regular and rhythmic. The venous 
tracing shows more frequent auricular waves, 
65 per minute, but not in constant relation
ship to the ventricular systolic waves. The 
block is total, the ventricle following its own 
rhythm.

Observation no. 46.

Total block. Stokes-Adams’ syndrome.

J. O., male, white, 12 years, resident 
at Gustave de Silveira.

Examined July 9, 1912.

Family history: Mother strong, 45 years 
old; father died suddenly; he suffered from 
heart trouble. Eleven brothers and sisters 
alive and strong; one brother died at the 
age ofthreeand one was still-born . Personal 
history; the patient was strong until seven 
months ago and does not mention having 
had any illness until then. About seven 
months ago he began to have dyspnea on 
exertion, at first only when he had to walk 
far and fast; now he has it even when he 
walks slowly on flat ground Weakness in 
the legs. Giddiness. No edema. Has had 
fainting fits and loss of memory, sometimes 
with convulsions.

The boy is well developed, pale and has 
myxedema in a slight degree. No edema. 
Heart enlarged; apex beat in fifth space, 
9 cm. from the midsternal line. Sounds 
quite audible. First sound is accompanied 
by musical systolic murmur within the apex 
not propagated. Second sound reduplicated 
and reinforced in the aortic area; at times 
an isolated tone of auricular systole, which 
is not transmitted, is to be heard at the 
ventricular diastole, 37-38 a minute. Liver 
enlarged. Spleen not enlarged. Thyroid 
enlarged. Nervous system negative. Re
spiratory system negative.

July 19, 1912.
Between the two examinations the 

patient had three attacks. Slight edema of 
face and limbs. Pulse 37; physical condition 
of the heart unchanged.

Record no. 45.

A classic total-block tracing. The radial 
waves and the apex beats succeed each other 
rhythmically; pulse slow; 37. In the jugular 
tracing the c waves show no stable relation 
to the a waves; they are more numerous, 
100 per minute The a waves succeed each 
other rhythmically; sometimes they are ele
vated, at others less marked, according to 
whether they do or do not fall within the 
ventricular systolic period. C. V. (E inter
val). No atropine test.
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Observation no. 47

Total block. Stokes-Adams’ syndrome.

P. C. O., male, white, 18 years old, res
ident at Morro da Oarça.

The patient says he had ill-defined 
attacks when a child; he has frequent attacks 
of giddiness and about six months ago 
convulsions. Six months ago he had milk
pox. Complains of gastric pains with sensa
tion of weight in the stomach. Intestinal 
functions normal- Liver enlarged and pain
less. Spleen slightly painful and enlarged. 
Heart much enlarged, measuring 16 cm. at 
base. No murmur, but after each normal 
systole is heard a muscular sound, appa
rently due to the contraction of the auricle, 
which is iregularly heard. Pulse arrhythmic; 
slow; sometimes there seem to be extrasys- 
tolic waves. 25 pulsations a minute. Tmx.-: 
135. Pulse lying down 36; standing 44.

Record no. 46.

July 5, 1911. Pulse slow and rhythmic,
34. Cardiogram more frequent than the pulse, 
not full, with the auricular waves well mark
ed in the diastolic phase and falling at 
varying distances from the ventricular sys
toles. The jugular tracing shows the c waves 
placed in varying relations to a, there being 
no dependence upon the latter. The a a 
waves are frequent and rhythmic, 93 per 
minute. The v waves show nothing note
worthy. It is a record of easily interpreted 
complete block.

Observation no. 48.

Ventricular extrasystole evolving towards 
complete block.

J. C. F. R., male, white, 17 years old, 
native of Lassance- This patient, who has a 
goiter with a generalized enlarged thyroid, 
came to the Hospital for 'the first time in 
May, 1911. He had slight indications of car
diac insufficiency and extrasystolic arrhyth
mia. In January, 1915, about four years 
later, he came back to consult in an asys- 
tolic crisis, with slow and arrhythmic pulse

The asystolic symptoms were improved, the 
edema disappeared, but the arrhythmia re
mained, with slow pulse. Heart much en
larged. No murmur, or valvular lesions.

Records no. 47 and 47-A.

The records show the evolution of the 
arrhythmia which is wholly extrasystolic in 
the first record, and three vears and a half 
afterwards has become a complete block 
with extrasystoles.

I) The collective record rhythmic, the 
dominant rhythm interrupted by premature 
beats of ventricular origin, with complete 
compensating period, a c interval not length
ened. Nothing else worth mentioning.

II) Taken three years and a half after 
the former.

The radial pulse is slow and irregular; 
there are a few extrasystolic beats. Thec ir- 
d;ac record is defective, and furnishes few 
data. In the jugular record a waves are 
seen succeeding each other regularly and 
much more numerous than the ventricular 
beats c waves. The relation between a and 
c varies every moment; at times they fall 
together, at others a comes before c in va
rying time, sometimes it comes after a. 
The c waves of the ventricular extrasystole 
interrupt the succession of a and c which 
are regular, without any accidental connec
tion which might be attributed to the auric
ular waves. The record is of complete 
block, with ventricular extrasystoles.

Observation no. 49.

Alteration oj conductibility with extrasys
tole. Evolution of morbid process till comple
te block.

M F. , male, 23 years old, white, resid
ent at Lassance.

He came to consult us stating that per
iodically he has vertiginous crises with loss 
of consciousness. Previous history unknown. 
Lives in a house infestedby Triatoma. Fam
ily history: His parents had extrasystolic 
arrhythmia and hypertrophy of thyroid 
gland. Three brothers with goiter and al-
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ternation in the functioning of the heart. 
One brother with goiter, extrasystolic ar
rhythmia and cardiac insufficiency. Four 
daughters with signs of trypanosomiasis. Wife 
of healthy appearance, has had no mis
carriages .

At time of examination: Robust ap
pearance, below medium height, well-proport
ioned, muscular Hypertrophy of thyroid 
gland. Liver and spleen enlarged . No edema 
Extrasystolic arrhythmia. In this phase the 
extrasystoles were frequent after groups of 
five, six or seven normal systoles.

April 9, 1910.
Cardiac pulsations 62; ra lial 45. The 

patient only came back to consult us on the 
22nd of November; he had rare extrasys
toles, evident alterations of conductibility; 
pulse lying on his back 48; standing 45.

At present no crises of giddiness.
February 7, 1911.
The alterations of conductibility are very 

distinct Pulse 44. The patient was not seen, 
again until 1913, when he came back on the 
fifth of March with the following symptoms: 
Dyspnea on exertion and when lying down 
so that he can only rest propped up. Noc
turnal dyspnea marked. General weakness, 
no giddiness, nor vertiginous crises. Ap
petite good. Liver enlarged and painful on 
pressure in the epigastric region. Spleen 
slightly enlarged. Heart: apex in sixth 
space, below and outside the nipple, 11 
cm outside the midsternal line. Right 
margin 5 cm. outside the midsternal line 
Precordial shock ample, with perceptible 
beats in fifth and sixth intercostal spaces. 
First sound very muffled, accompanied by 
inconstant murmur in the strong beats, 
with slight propagation towards the axilla. 
In the long intervals after the second sound 
are heard short slight tones w ithout reper
cussion on the radial puls-e, coinciding with 
the rises of the neck veins. The second 
sound reduplicated with pulmonary accen
tuation, muffled in the aortic area. Pulse 
ample, slow and regular. Extrasystoles at 
long intervals. Forty-two beats. Venous 
pulse very clear.

Like the cardiac beats, it shows that 
there is complete disconnection between the 
auriculo-ventricular beats.

May of the same year.
Condition of the heart the same. Liver 

diminished. Subjective signs much better.
July of same year.
Fatigue on exertion and walking. The 

patient sleeps well and has no dyspnea at 
night or when lying down; some attacks of 
giddiness. Examination of heart: Apex in the 
sixth space a little outside the mammillary 
line and 10 cm. from the midsternal line. 
Shock but slightly perceptible. Right margin 
4 cm. from the midsternal iine. First sound 
muffled but with irregular tone, sometimes 
being much higher and more intense. Auric
ular tone audible in different p.rases of di
astole, sometimes nearer and sometimes fur
ther from the next ventricular systole. The 
coincidence of the auricular and ventricular 
beats seems to explain the greater intensity 
of the sound at times. Pulse: lying down 
42; standing 46. Tmx. i35. Liver slightly 
enlarged, painless. Thyroid perceptibily en
larged.

September 9, 1913..
Dyspnea on exertion, even when walk

ing normally at ordinary pace and on even 
ground, much worse when he goes uphill. 
No nocturnal dyspnea. Heart much enlarged, 
first sound lengthened and muffled. Second 
sound also muffled, sometimes reduplicated. 
The auricular beats are also heard well and 
are not followed by ventricular contractions. 
40 beats with a few extrasystoles. Terminal 
phase: The patient was not seen for some 
months. In May, 1914, he came back in 
asystole with general edema, dyspnea, con
gestion of the bases of the lungs, turgid neck 
veins, liver enlarged, etc. Heart greatly en
larged with dilatation of all the cavities. He 
died at home in this state, and a post-mor
tem was not made.

Records no. 48, 48-A, 48-B, 4Q-C, 48-D.

These tracings show the evolution of 
alteration of the rhythm from extrasystole to 
complete block.
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I) Radial record, on the right side, in 
which is seen the dominant rhythm is 
rapid, 100 a minute.

In this record are seen slow beats oc
cupying the space of two cycles of the dom
inant rhythm; they are probably due to 
extrasystoles which are not represented in 
the radial pulse. At some points they are 
shown by slight beats. The third beat is 
succeeded by two consecutive extrasystoles.

II) Taken about six months after the 
first; radial record similar to the cardiac 
one, slow beats interrupted in their success
ion by cycles of shorter diastolic phases. 
The long diastolic phases are perceptibiy 
twice as long as the short ones

In the cardiac record small waves of 
auricular contraction are to be seen in the 
long diastolic phase, but none of ventricu
lar systole.

In the jugular pulse the a waves are mark
ed rhythmically. They do not however all 
have a corresponding ventricular wave as 
many are blocked. The block is in 2:1 rhythm 
corresponding to the slower ventricular beats 
and returns to 1: 1 in the rapid ventricular 
beats. The a c intervals, where the rhythm 
is 1: 1, as in cycle XIX, perceptibly length
ened.

III) About two years later; the tracing 
is already that of complete block. The ven
tricles beat regularly at the rate of 40 per 
minute; nothing noteworthy in the jadial 
and cardiac tracings.

In the phlebogram are to be seen auric
ular waves at an accelerated rate of 100 
per minute; there is no constant relation 
between the auricular and ventricular rhyth
ms.

IV) After an injection of 0,001 g. atropine 
there was no change in the relation between 
the auricles and ventricles, nor in the ca
dence. There appeared however a ventri
cular extrasystole at the left x>f the tracing.

V) Tracing taken little more than a year 
later, during an asystolie crisis. Auricular 
waves in the venotls pulse show increased 
rate, 120 per minute. A and c waves com
pletely independent. On the left side of the

44 ----------

| tracing the ventricular beats marked in the 
radial pulse and in the cardiogram; they 
are rhythmic and at a rate of 40 per min
ute. On the right side they aie irregular, with 
numerous extrasystolic beats. The patient 
complained of umcomfortable heart-beatings 
at the time.

Observation no. 50.

Total block.

J. M. S., mulatto, male, 38 years old, 
widower, laborer, resident at Areias, (near 
Curvello).

Examined June 26, 1913. Previous his
tory only intermittent fevers. He has been 
ill for about three months. Until then he 
worked regularly without fatigue. At the 
time he had violent giddiness, with dark
ened field of vision, but without loss of 
consciousness or fall. This giddiness did 
not return but there appeared dyspnea on 
exertion, and agony with weight in the stom
ach. Lack of appetite; the taking of food 
in even small'quantities often provoked a 
feeling of fulness, anxiety and fatigue. These 
symptoms became gradually worse, and 
lately he has had dyspnea when lying down 
and at night, preventing him from sleeping, 
and also edema of lower extremities. Does 
not complain of palpitation, and does not 
feel the heart beats. The patient is of medi
um height, well built and robust.

At present edema ot the lower extrem
ities, neck veins turgid. Abdomen dis
tended. Dyspnea on lying down so that the 
patient cannot occupy a horizontal posi
tion. Very emotional, much impressed by 
the examination. Heart much enlarged. 
Apex beat in the sixth intercostal space, 
between the mammillary and axillary lines. 
Right margin 4 cm. from the midsternal 
line. Transverse diameter 15,5 cm. Precor
dial area very prominent. Precordial shock 
slow, diffuse and undulated. First sound 
muffled and’ lengthened. Second sound re
duplicate, with pulmonary accentuation . No 
murmur Beats arrhythmic with extrasysto
les and long pauses. During the long paus-
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es sometimes a muffled sound to be heard; 
it coincides with wave in the veins of the 
neck and not to a ventricular contraction; 
an auricular contraction sound. During the 
examination numerous extrasystoles occur
red, almost all of them not shown in the 
radial pulse. Heart hearts 59. Pulse 36.

!
 before-59 Tmx. 160 
during- 66 Tmx. 160 
after —69

The extrasystoles were probably due to 
the strong emotion brought on by the exam
ination. Liver enlarged and painful on pres
sure. Spleen also (Previous malaria). Thyroid 
enlarged, with large goiter.

Examined June 27, 1913. Patient calmer. 
Occasional extrasystoles. Auricular sound 
very audible. Pulse varying between 32 to
35. Standing: 40.

.Before-36 Tmx. 168.
Katzenstein 1 During--44.

I After 44.

The increasing of the beats after com
pression of the femorals is due to the nu
merous extrasystoles. Atropine test: While 
the effect lasted the pulse became regular. 
Iliac compression hardly alters the number 
of beats.

Before compression: 36
During , < : 36

It is interesting to note that emotion and 
compression of the femorals brings on ex
trasystoles.

Record no. 49.

February 27, 1913.
Pulse interrupted by a beat of a lesser 

cycle followed by the dominant rhythm. 
The cardiac record shows the same success
ion of beats with the same rhythmic cycle 
of 9, interrupted by a lesser one of 6. In 
the diastolic phase are seen diastolic rises 
corresponding to the rises of the jugular 
record. Jugular record with a series of,rises 
of equal cycles not in constant relation to 
the c waves; some are not accompanied by 

ventricular contraction. They are p waves 
which are not transmitted to the ventricle. 
Total block.

Taken 35 minutes after 0,001 g atropine.
The number of ventricular beats has 

not changed much; 34:35. The number of 
auricular beats diminished 100:76. The in
dependence between auricular and ventric
ular contractions continues.

Observation no. 51.

Complete block. Sudden death.

A. F. C . , male, white, 29 years, old, 
laborer, married, resident at Maquiné.

Previous history: attacks of intermit
tent fever and gonorrhea some years before. 
Has been feeling ill for about a year, fa
tigue on exertion, cannot walk fast, nor go 
up-hill, as he is so easily tired. He could 
however do ordinary farm work. About 
five months ago he became considerably 
worse, fatigue increased, his stomach Seem
ed to have swelled and has pains like a 
belt round his stomach dnd gastro-intestinal 
pneumatosis. The dyspnea has became grad
ually worse and comes on after the slight
est effort or even when at rest, specially 
when lying down and at night, so that he 
can only sleep propped up. At times can
not sleep at all on account of nocturnal 
dyspnea and cough. Lately, he has had 
edema of lower limbs, which afterwards ex
tended. Palpitation with uncomfortable heart 
beats. Has an uncomfortable feeling on ac
count of the extrasystoles which he says 
''makes his heart beat twice in one beat" and 
is accompanied by uncomfortable feeling 
of fatigue. At times he feels rapid, strong 
and very uncomfortable beats.

Present condition, general edema. Dysp
nea which gets worse after l he slightest 
effort or when lying down.

Turgidity of neck veins with well-mark
ed pulsation. Prominent swelling of the 
precordial region. The area of cardiac dul- 
ness very much increased. Apex beat in 
sixth space, beyond the anterior axillary 
line, 18 cm. from the midsternal line. Pre
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cordial shock ample and slow. First sound 
lengthened and muffled, substituted in the 
tricuspid area by a systolic murmur which 
is hardly audible at the apex. Second sound 
muffled in thé pulmonary and aortic areas. 
Cardiac rate slow, 48. At the beginning ot 
the examination there were numerous extra
systoles which became rarer in the course 
of examination. Beats- of the neck veins 
more frequent than the ventricular systoles. 
Venous pulse positive with systolic thrill in 
thp veins at the right side of the neck, In 
the intervals'of the ventricular systoles, at 
times an isolated tone is heard; it is syn
chronous with the venous wave of the jugu
lar, without ventricular contraction, at times 
producing a slight diastolic impulse; isolat
ed systoles of the auricles. Pulse irregular 
and arrhythmic on account of the extrasys
toles which are sometimes perceptible in 
the jugular pulse and at others not. Liver 
enlarged. Slight peritoneal effusion. Broncho
pulmonary edema. Thyroid enlarged, princi
pally the right lobe.

October 31, 1913.
Improvement of all the symptoms, both 

subjective and objective. Dyspnea decreased, 
as also paltilation and edema. The patient 
still feels his heat “beat twice in one stroke". 
No more tricuspid murmur. Area ot dulnesS 
much diminished: apex 12,5 cm. from the 
midsternal line; right margin 5,5 cm. Car
diac beats irregular and arrhythmic with 
frequent extrasystoles; 47 beats per minute, 
but the number varies according as to wheth
er there are more or fewer extrasystoles.

November 3, 1913.
Improvement continues. Ascites dimin

ished, though not entirely gone. Slight edema 
of body. Cardiac dulness not modified in 
relation to last examination.

Tricuspid murmur again to be heard. 
Heart beats 33, 44, or 46 according to the 
nupiber of extrasystoles. At beginning of 
examination extrasystoles in bigeminal 
series.

November 5, 1913.

Improvement more marked. No more 
tricuspid murmur. Heart area reduced, prin
cipally at the right side. Cardiac beats slow 
and regular.

November 6, 1913.
Improvement. Cardiac area reduced; 

apex 11.5 cm. from the midsternal line; 
right margin 4 cm. from the same. Cardi
ac beats regular and slow. Sounds more 
distinct. No murmur. Neck veins no longer 
turgid. Extrasystoles, sometimes in bigemin
al series 50 beats. The reduplication of 
the first and second sounds clearly 'heard, 
the latter with pulmonary reinforcement. 
Palpitation rare.

November 10, 1913.
After a relapse brought on by neglect 

of treatment, the patient improved again. 
He was not observed for about two months.

Examined January 12, 1913.
Condition like at the last examination 

with symptoms of asystole. Number of 
beats varies around 50, according to the 
greater or lesser frequency of extrasystoles.

January 16, 1916.
General condition improved without re

duction of the area of dulness. Number of 
beats: 46 per minute. On the 20th when 
going to the Hospital, he died suddenly. 
A histopathologic examination of the heart 
was made by Professor B. C. Crowell who 
confirmed the existence of the lesions char
acteristic of Chagas’ disease, which he has 
described in his paper on the subject.

Record no. 50.

The beats of the cardiac and pulse trac
ing show a slow rate with some extrasys- 
tolic beats, which are not all marked on 
the latter, producing long pauses of the 
pulse. The extrasystoles are ventricular as 
is shown by the venous record In this the 
a waves are seen completely dissociated 
from the c waves. It is a case of complete 
block with frequent extrasystoles which the 
patient felt as uncomfortable beats.
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Records no. 50-A, 50-B.

They show that atropine had no influ
ence on the conductibility, accelerating the 
auricular beats slightlv. The ventricularrate 
slower owing to the lesser number of ex
trasystoles.

Observation no. 52.
Complete block. Stokes-Adams’ syndrome.

•
I. F., mulatto, female, 20 years, single, 

resident at Bananal, near Lassance.
Less than average height. Earthen pale

ness. Cretin-like appearance with slight ex
ophthalmia. No noticeable asymmetry of face. 
Complains of fatigue, giving way of legs, 
general trembling which prevents her from 
working. Strong, measured heart beats, bring
ing on agony, a feeling of oppression, 
agony in the chest and the throat. Almost 
constant feeling of depression and discour
agement with weeping fits without any 
real cause. She has had giddiness and ver
tigo, sometimes with loss of consciousness. 
Constant uncalled-for sadness, always agony; 
general limpness. During the examination, 
the emotion brought on an attack of strong 
and uncomfortable beats. The rate and 
rhythm of the beats, however, did not dif
fer from those observed at other times. 
Dyspnea on exertion and when lying down. 
She has been ill for a long time, having 
grown worse in the last three months.

Does not mention edema before, nor 
has she any at present

Heart much enlarged, apex beat in the 
sixth space at the level of the anterior axil
lary line Right margin 4,5 cm from the 
midsternal line. Transverse diameter 16,5 
cm. Precordial shock strong and diffuse 
First sound lengthened and accompanied by 
murmur audible in the whole of the car
diac area, with slight propagation towards 
the axilla. Second sound reduplicated. Pulse 
slow and ample, the number of beats va
ries from one moment to another, oscilla
ting between 27 and 32. Different;polygraph
ic records were taken. Tne atropine test 

was also made and did not increase the 
number of pulse beats. Liver enlarged, pain
ful on pressure Spleen slightly enlarged 
(previous history includes malaria). No mark
ed digestive trouble. Appetite good; digest
ion good; does not complain of indigestion . 
Thyroid enlarged, with large goiter Regu
lar menstruation at right time, scanty, ac
companied by abdominal pains and colics, 
general condition being much worse at such 
times. Feeble intellect. Apathetic. Uneasy 
and uncertain movements Patellar reflexes 
slightly exaggerated. During the two and half 
months in which the patient was under ob
servation there was little change in her con
dition The “agony” continued and also the 
inability to work, frequent fits of weeping, 
undefined and constant sadness. Sleepless
ness Profuse perspiration especially of hands 
and feet. Cardiac area unchanged. Pulse 
varying between 27 and 36

Examined March 7, 1911
Complains of general indisposition, head

ache, profuse perspiration, pains in her legs, 
giddiness even when lying down; all these 
symptoms have become worse in the last 
few days. On the day of examination she 
had bilious vomiting with marked epigas
tric feeling of anxiety. Icterus. Furry ton
gue, with constant bitter taste. The patient 
complains of heat although the temperature 
does not rise above 36,8 Rapid emaciation 
in the last few days. No perceptible change 
in heart as compared to the result of 
former examinations. Cardiac area not mod
ified. Pulse, 32 beats. Liver enlarged, but 
not very much. Urine: no albumen. Abun
dant bile pigments This state.'with a slight 
change for the worse until ninth “From the 
ninth to the tenth frequent convulsions 
came on with loss of consciousness Pulse 
feeble, oscillating betwenn 25 and 28 Su
perficial respiration interrupted by deep 
sighs. The attack came on at ever shorter 
intervals, the patient comatose, the coma last
ing for about twelve hours During the 
coma the pulse was irregular, sometimes 
slower, sometimes more rapid, at times verv 
slow with pauses of from 10 to 15 seconds.
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Convulsions, fits of agitation, with intervals 
of‘rest. Death followed from heart-failure 
A histopathologic examination of the heart 
was made by Professor Crowell, this being 
one of the cases which he'has used for his 
description of the specific lesions of the 
heart in the chronic form of Chagas’disease.

Record no. 51

Pulse and cardiac tracing slow, 32 beats. 
The phlebogram shows that the a waves 
appear more frequently than the c waves, 
without keeping up constant relations. To
tal aunculo-ventricular disconnection.

Record no. 51 A.

The disconnection persistent The in
jection of atropine half an hour previously 
did not improve the conductibility. The 
number of auricular beats diminished a little, 
61 beats, instead of 66, as in the former 
tracing.

Record no. 51-B.

An hour after the atropine injection the 
auricular rate has returned to 66 per minute 
without changing the auriculo-ventricular 
dissociation.

Observation no. 53.

Total block. Stokes’ syndrome.

M. R. L., white, female, 38 years old 
resident at Curvello. >

The patient states that she has had un
defined attacks of fever for about five years. 
About i year ago she had fever again, with 
edema. Traces of hypoovarism, deficient 
menstruation. Very marked bronze coloring- 
Thyroid slightly hypertrophied Convulsive 
crises, which come on at irregular intervals 
of a week or more. During the crises the 
convulsions sometimes recur every five or 
ten minutes. Painful sensations. A feeling 
cf pain and prickling over her heart. Pulse 
slow, 33 beats, accompanied by cardiac 
beats. Sometimes extrasystoles. The analysis 
of the tracing shows that it is evidently a 
case of total block.

48 ----------

Record no. 52.

Radial pulse ample, slow, beating at 
unequal intervals and with unequal amplitude 
A perfect analysis of tracing cannot be made- 
as the marking of the ’time was defective’ 
Heart tracing ample, the auricular waves’ 
with exceptional rises; it is only by their 
location in different points with relation to 
the rises of the ventricular systoles that the 
diagnosis of cardiac block can be made. 
The jugular pulse confirms this diagnosis. 
The a a waves are v-ry frequently repeated, 
and rhythmically, not in relation to the c c 
waves. For each group of 10 c c waves 
there are more or less 26 a a waves. The 
block is total.

Observation no. 54

Total block. Stokes-Adams’ syndrome.

G. S., white, male, 50 years old, mar
ried, resident of a place near Lassance.

First examined April 9, 1910. Previous 
history obscure; he only mentions vague 
attacks of fever. For about ten years he has 
had giddiness and fainting fits which last 
from fifteen to twenty minutes Hypertro
phy of the lateral lobes of thyroid. Pulse 
slow, 37 beats; number of heart beats the 
same. On auscultation there seems to be 
a murmur added to the second sound, prob
ably auricular.

April 13, 1910.
Pulse beats equal to heart beats; that is 

29. General condition middling Dyspnea 
on exertion, after walking quickly, or heavy 
work When walking at ordinary pace the 
patient can however do four leagues and 
more without much fatigue No dyspnea 
when lying down and sleeps well in hori
zontal position. No edema and no more 
giddiness. Heart enlarged, apex beat in 
fifth intercostal Space at the level of mammil
lary line. Transverse diameter 14 cm. First 
sound lengthened and muffled. Systolic mur
mur at apex with small area of propaga
tion Second sound reduplicated with pul
monary accentuation During the diastole a 
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muffled isolated tone is heard correspond
ing to auricular systole. Pulse rate: stand
ing 25; lying down 24.

/before-24 ps. Tmx 105. 
Katzenstein J during - 25 ps. Tmx. 100 

I after-25 ps.

Liver and spleen not enlarged 
Examination August 17, 1913
General condition middling. Subjective 

symptoms almost nil No edema Heart en
larged. Transverse diameter: 15,5 Pulse 
rate 29, not changing in different positions. 
Tmx —130. Sounds muffled Auricular tone 
with non-transmitted auricular systoles, dis
tinctly audible during the ventricular dias
tole. Beats of neck veins very visible. Liver 
slightly augmented, not painful on pressure 
The patient died suddenly in 1916 whilst at 
work.

Records nos. 53, 53-A and 53-B

I) The radial and cardiac records simi
lar; beats slow and rhythmic, rate 30 per 
minute

Iu the venous record there are more 
frequent auricular waves, one ventricular 
wave to every three auricular waves, of 
which two are blocked; there Is regular 
block in the rhythm of 3:1. Is it block or 
simply coincidence that the auricular is three 
times more accelerated than the ventricular 
one? It is impossible to decide this point 
by the record of the tracing.

II) and III) These records taken at in
tervals of one or two years from the pre
ceding clearly show the complete block. 
The ventricles beat at their own idioventric" 
ular rhythm In record II the beats are noj 
rhythmic, there beiug slight variations be. 
tween one cycle and the other.

Observation no. 55.

Total block.

J. C. B., white, male, 30 years old, 
resident at Paraopebeba.

Previous history obscure. The patient 
complains of dyspnea on exertion and gid

diness. No vertigo Lateral lobes of thyroid 
hypertrophied. Liver enlarged. Pulse slow 
and regular, accompanying the heart beats. 
Rare extrasystoles. Pulse rate 34 beats. The 
simple inspection of neck veins already 
shows distinct signs of alterations of con- 
ductibility.

Examined August 24, 1912
Generel condition middling, with relat

ive compensation. Good appetite, normal 
digestion No dyspnea either at night or 
when lying down Dyspnea on exertion. 
No giddiness or seeming epileptic fits No 
edema The patient states that his feet and 
hands go to sleep and feel cold. Heart en
larged; apex beat ’15 cm from the mid- 
sternal line Right margin 4 cm. from the 
same Sounds muffled. In the ventricular 
diastoles is heard a short tone of isolated 
contraction of the auricles, without fixed 
relation to the ventricular systoles 38-40 
beats to the minute. Tmx. 110. Liver en 
larged, hard, painful on pressure

Records nos. 54 and 54-A.

February 12, 1911
Cardiogram and sphygmogram of slow 

regular rhythm, exactly corresponding to 
one another, (n the diastolic phase on the 
cardiogram are seen auricular waves which 
are not in relation to the ventricular systo
le. These waves are also marked in the 
catacrotic phase of the pulse. It is these 
characteristics that allowed us to affirm 
that there is a total block which is confirm
ed by the analysis of the venous record 
The a waves more frequeni than the ven
tricular waves which do not depend on them. 
The ventricles beat according to their own 
idioventricular rhythm: Record 54 a is not 
to be distinguished from the preceding; it 
shows the persistence of the block at an 
examination made a year and a half later.

Observation no. 56.

Auricular tachysystole (auricularflutter)

F. N. , male, 25 years old, resident at 
Lassance.
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May 15, 1911
Sign of cardiac insufficiency Palpita

tion Rate standing 32, lying down 64. Ar
rhythmic pulse, with numerous lapses Liver 
enlarged. Peripheral glands enlarged. Con
siderable hypertrophy of thyroid.

June 22, 1911 .
General condition without perceptible 

change Cardiac beats more regular, 44 
when standing, 40 lying down Tmx.=125.

In July, 1912, he came back to consult 
us, complaining of strong dyspnea and pal
pitations .

Heart greatly enlarged, apex beat in 
fifth space outside the nipple Tachycardia 
with arrhythmic pulse, number of pulsa
tions varying between 120 and 130 Cardiac 
excitability. A rapid examination was made, 
and we decided to move the patient to the 
Hospital.On the following day we heard that 
he died suddenly at his own house in syn
cope .

Records nos. 55-A and 55-B.

I' The cardiac beals and those of the 
radial pulse at slow rate, 55 beats, very ar
rhythmic, the diastolic pause varying from 
one cycle to the other, although within nar
row limits In the radial record the a waves 
accelerated, 230 a minute, not all ac
companied by ventricular systole A great 
number blocked very irregularly, some
times in 3:1, sometimes 4:1 rhythm The 
change in the rhythm of the block explains 
the irregular pulse

II) Taken 1 month after the former.
Pulse slower, 42 beats; some beats of 

extrasystolic aspect The duration of the 
diastolic phase is very variable. The auri
cles beat with the same frequency, 230 to 
the minute The block is more intense, the 
rhythm being 4“.-l or even 7:‘l. The most 
frequent is 4:1

III) About a month later another re
cord was made; it is not worthy of special 
mention The frequency of the auricles is 
increased to 250. This is a case of auric
ular tachystole with block of varying rhythm.

Observation no. 57.

Auricular tachysystole (auricular flutter) 
Cardiac insufficiency.

M. A., mulatto, female, 45 years old 
married, resident at Curralinho.

Examined Sept. 16, 1912.
Until about two months ago she had 

only waves of heat with abundant perspir
ation. Five months ago menstruation, which 

i until then was quite regular, ceased. For 
I the last two months this patient has had 

nervous excitement and sleeplessness. Dysp
nea at night and when lying down so that 
she can only sleep propped up; sleep is 
agitated and broken by starts. Dyspnea on 
exertion. General edema more marked and 
in lower extremities and lower part of body. 
Constant dyspnea and cough.

Heart greatly enlarged. Apex beat 15 
cm. from the midsternal line on a level 
with the axillary line and much lower’d 
Right margin 5 cm. from the midsternal 
line. Systolic murmur at apex, audible at 
the back First sound audible in the tricus
pid area Second sound reduplicated No 
murmur in basal area Pulse.entirely arrhyth
mic Tmx 115. Liver much enlarged, 
painful on pressure. Thyroid enlarged, 
with cystic goiter.

April 18, 1912
Improvement of all the symptoms. 

Edema nearly disappeared Dyspnea im
proved, so that the patient lies down The 
cough has almost disappeared. Little change
in the physical state of heart. Complete 
arrhythmia Incipient bigeminism. 64 ra
dial pulsations Tmx —120.

September 22, .1912
After she was discharged and getting 

ready to leave the Hospital, she died sud
denly The post mortem showed that death 
was due to a rupture of the anterior wall 
of the right ventricle with intrapericardial 
hemorrhage. The histopathologic examina
tion was made by Professor Croweil.
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Records no. 56 and 56-A.

I) The heart and pulse records show 
marked ventricular arrhythmia, so that the 
dominant rhythm could not be fixed. The 
beats are frequent and completely irregular; 
in the jugular record are seen auricular 
waves in rhythmic succession and with great 
frequency: 290 to the minute. The ventri
cle does not answer to all excitations, many 
being blocked in a variable way from one 
to another cycle. Some beats apparently 
extrasystolic though it is impossible to say 
if they really are.

II) Taken three days after the latter; 
the patient had taken digitol, The number 
of auricular beats diminished a little, from 
290 to 260. The auricular waves well mark
ed ; in the venous pulse they arc irregular
ly blocked and the digitol has intensified 
the block; in some points there are 7 auric
ular beats to 1 ventricular one. The ven
tricles beat more slowly on account of the 
more intense block, but still very irregu
larly.

Observation no 58.

Auricular'tachycardia with transition ■ to 
fibrillation. Cardiac insufficiency.

A. M. , mulatto, female, 35 years old. 
living in Pirapora

Signs of cardiac insufficiency Heart 
enlarged; 62 beats with extrasystoles and 
alterations of conductibility. Tmx.=100 
Liver enlarged. Large goiter. Strong bronze 
coloring. .

Examined April 19, 1912.
She complains of general uneasiness 

with great sadness. Dyspnea on exertion 
which has increased gradually to such a 
point that it appears even when resting; it 
is accompanied by a cough. Lately edema 
appeared. She has vertigo sometimes with 
falls. Heart greatly enlarged, the base line 
measuring 16 cm. The heart beats shake 
the thoracic wall; and the rate is sometimes 
107. Many systoles are not perceptible in 
the pulse, where 56 beats are to be count

ed. Systolic murmur at apex, propagating 
itself to axilla. Tmx.=120. Tmn =95. Liv
er much enlarged. Spleen enlarged and 
hardened. Thyroid with some hard nodules. 
Congestion of pulmonary bases especially 
the left. The condition varies; the patient 
is sometimes better, sometimes worse

July 23, 1913.
General condition worse. Stitch in left 

side. Intense dyspnea. Cyanosis. Bloody 
sputum. Slight edema of lower extremities. 
Cardiac beats very irregular, now slow, now 
fast, sometimes very frequent, with trembling 
that cannot be counted. Pulse varying, on 
an average 56 beats. Heart much enlarged . 
Apex seventh space, 14 cm from the mid- 
sternal line Right margin 2 cm. from 
middle line. Liver enlarged. Signs of pul
monary engorgement at the right base.

July 28, 1912.
Pleurisy with effusion on the right. 

Bloody sputum. Cardiac bigeminism (digi- 
talic) 78 heart beats; pulse 39. No percep
tible change in the size of the heart. No 
murmurs. Sleepiness. Vomits Cough with 
bloody sputum. Pain at the right side of 
thorax. Cyanosis. Slight edema of lower 
limbs. Pleural effusion increased. Bigeminism 
continues. 68 cardiac beats ; radial pulse 39 
The pleural fluid was extracted, and was 
serohemorrhagic. Patient got alternatively 
better and worse, and died on August 22, 
1912 in syncope.
Records nos. 57, 57-A, 57-B and 57-C.

I) Examination of the three records 
shows first the great irregularity of the ra
dial pulse and of the cardiac beats which 
succeed each other arrhythmically, at a rate 
of more or less 93 beats. The auricles beat 
perceptibly twice as often as the ventricles, 
170; auricular a waves are seen in the ju
gular pulse. The irregularity of the pulse 
comes from the block of the auricular 
waves, in varying numbers, from one cycle 
to another, and perhaps from extrasystoles.

II) This record was made about a year 
after the other and shows the radial pulse 
with the appearance of a completely ar-
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rhythmic pulse. In fact there is no method 
whatever in the order of beats which suc
ceed each other in a completely arrhythmic 
and irregular way; the cycles vary in dura
tion from one to the other and the ampli
tude is not in direct proportion to the dur
ration of the preceding pause In the ju
gular pulse are seen little waves which re
cur with great frequency, about 500 a min, 
ute. These represent auricular contractions- 
almcst fibrillation, which appear in the fol
lowing record.

Hl) Was made about one month after 
the last one. In the jugular pulse it is seen 
that the ventricular waves appear as acute 
rises in some points and that the signs of 
movement of the auricles are marked by 
small undulations. The pulse is completely 
arrhythmic.

IV) Two days afterwards, under the in
fluence of digitol, the venous pulse has the 
appearance of a ventricular venous pulse; 
there are series of bigeminal pulsations, 
one of which is seen in the record.

Observation no 60

Auricular fibrillation. Cardiac insuffici
ency.

E.'J.  M., mulatto, 50 years old, mar
ried, laborer, resident at Lassance.

Examined December 8, 1912. Previous 
history, malaria For about five months he 
has been feeling ill with fatigue on exertion, 
which he had never felt before No dysp
nea on lying down or at night, sleeps well. 
He has had slight and transitory edema 
His legs feel heavy. Giddiness at times 
very marked. Attacks of palpitation which 
come several times a day; strong and rapid 
heart-beats, coming on without apparent 
cause and causing agony. Sometimes the 
beats are strong and slow, “measured”; his 
heart seems to be “pushing”. At present 
edema of legs and abdomen. Heart much 
enlarged; apex in the seventh space on a 
level with the midaxillary line, 16 cm. from 
the midsternal line. Inside apex there is 
systolic retraction of the fifth, sixth and 

seventh spaces Right margin 4 cm from 
the midsternal line. First sound lengthened, 
dull, without murmur. Second sound redu
plicated. Beats arrhythmic and slow Pre
cordial shock strong, shaking the whole 
precordium

| before—51 Tmx 125 
Katzenstein I during 52 Tmx.

I after-48

Liver enlarged and painful on press
ure Spleen same Thyroid much enlarged

Dec. 9, 1911
Palpitation during the night and early 

in the morning; 47-48 beats Complete ar
rhythmia Tmx. =125. Atropine, did not 
perceptibly modify the pulse.

December 10, 1912
Slight improvement 
December 12, 1912.
More marked improvement; was dis

charged. He died months later in asystole

Record no. 59.

Pulse absolutely irregular. The beats 
succeed each other in varying spaces, so 
that it cannot be foreseen where any given 
beat will fall There is also no direct and 
constant relation between the preceding 
pause and the amplitude of the beat. At 
first sight it seems to be a bi-and trigemi
nal pulse, but there are many variations. In 
some points there are pauses which seem 
to be compensating pauses and do not ap
pear in other points The jugular pulse 
has the characteristic appearance of a ven
tricular venous pulse The only really dis
tinct waves are c and v. The a wave does 
not appear on the record. Rate of beats 
slow. At some points of the long diastolic 
phases (before and after the beat) are seen 
small undulations, which might he consider
ed as the auricular fibrillations which exist 
in these cases. The same aspect of fibril
lation is seen in the heart record. It is a 
case of complete arrhythmia, with ventricu
lar venous pulse and auricular fibrillation 
The records I, II, and III show slow rate 
with complete arrhythmia and ventricular 
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venous pulse, which I compared with II 
and 111 shows that atropine does not ap
pear to have modified the arrhythmia.

Observation no. 61.

Complete arrhythmia. Cardiac insuffici
ency. Spasm of esophagus.

P. N. A., black, female, 41 years old, 
single, living in Vargem da Palma.

Examined August 24, 1913.
General slight edema. Turgiditv of neck 

veins. Gastric disturbances. Lack of appe
tite. Spasm of esophagus, great difficulty 
in swallowing solid food so that she is 
obliged to drjnk water after each mouthful. 
Dyspnea on exertion and when lying down.

Heart much enlarged, apex beat beyond 
the anterior mammillary line. Right margin 
5 cm. outside the midsternal line. First 
sound accompanied by systolic murmur, 
audible at the back. Number of beats lying 
down 66; seated 72; standing 82. It is dif
ficult to count as there is complete arrhyth
mia. Tmx—135. Liver much enlarged. 
Spleen not enlarged. Thyroid with large 
goiter.

August 28, 1912.
Improvement of all the symptoms by 

treatment; no change in cardiac area.

Record no. 60.

The radial, cardiac and jugular tracings 
are similar; the latter has the aspect of 
ventricular venous pulse. The waves are bi- 
and trigeminal but the intervals between 
them are most irregular. It is a tracing 
of complete arrhythmia of auricular flutter; 
the a waves do not appear on the jugular 
tracing.

Observation no. 62.

A. S., male, white, 33 years old, widow
er, laborer, resident in the neighborhood 
of Lassance.

Examined April 13, 1913.
Very short but robust. Marked paleness 

of skin with special coloring. Mucous 
membranes rather discolored Slight not con- 

53 —

■rtant edema of face. Previous history; noth
ing worth mentioning. Had grippe during 
the great epidemic. For about three years 
he has had a feeling of fatigue on the slight
est exertion; he gets tired after quick walk
ing or climbing up hills, or even when at 
his usual work. Sometimes has palpitation 
and feels as if his heart were stopping. He 
*s subject to giddiness, which comes on 
after exertion or even without any percep
tible cause. Heart not enlarged. First sound 
slightly muffled; second not altered; there 
is mesosystoiic murmur in the pulmonary 
area. 76 beats, with frequent extrasystoles, 
which appear either isolated or in long bigem
inal series. Arteries not hardened. Thyroid 
enlarged, with cystic lobules. Examination 
of other organs negative.

In her house were found numerous in
fected specimens of Triatoma.

Several electrocardiagraphic records were 
taken of this patient. We give n. 1 and 2 
Complement fixation reacticn positive (with 
heart of a dog infected by Tryp. Cruzi as 
antigen).

Record no, 61.

Was made with derivation 1 (right arm — 
left arm). The time marked is 1/25 of a 
second. The derivation of the galvanome
ter is 2 cent, to 0.001 volts. The left 
side of the record shows a succession of 
rhythmic regular contractions, in which note 
the deviations P. Q. R. S. and T. The PP. 
waves have nothing interesting about them. 
The space PQ is within the normal limits, 
less than one fifth of a seçond. S phase 
does not appear. T is inverted in all the 
cycles. At the right side of record are seen 
4 extrasystolic beats in bigeminal series. 
The extrasystoles are of ventricular origin 
and of the type which springs from the 
area situated in the right ventricle. The 
variation of the auricular systole appears in 
the diphasic variation of extrasystole in nor
mal time.

Record 2 of the same patient. Deriva
tion III (left arm-left leg). Time 1/50 of a se-
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cond. The tracing shows a succession of 
extrasystollc beats recurring alternatively 
with normal cycle. The derivation /? is bi
fid. S appears in this'deviation and T leaves 
ofbeing inverted. The extrasystoles are of 
ventricular origin, probably from the righe 
ventricle. The deviations P keep their rhythmt 
marked in the diphasic variation of the extra
systoles .

Observation no. 63.

F. Mor., mulatto, male, 30 years old, 
married, laborer, resident in the neighbor
hood of Lassance.

Examined April 13, 1921.
Is of medium height, well-built and of 

robust appearance. He did not come to 
consult a doctor and was only examined 
as he had a daughter under our car?, who 
had an acute form of trypanosomiasis, with 
numerous parasites in the peripheral blood. 
He lives in a house infested with infected 
triatomes. Previous history: nothing worthy 
of notice There are no subjective symptoms 
except rather easily brought on fatigue, and 
sometimes lapse of the pulse, though he did 
not pay much attention to this. The object
ive examination reveals a slight increase of 
the cardiac area, and numerous extrasystoles, 
without other perceptible alterations of 
circulatory system. Thyroid enlarged, with 
hard cysts of different sizes not being bigger 
than a walnut The examination of other 
systems proved negative

Complement fixation reaction positive 
(with heart of a dog infected by Tryp. Cruzi 
as antigen).

Several electrocardiagraphic tracings 
were taken; we give Ns. 3, 4, 5 and 5a.

Electrogram no. 3 was made with de
rivation I. T—'/so“; 1 cm. 0.001 volt. Two 
extrasystoles are seen on the right side of 
record, which interrupt the regular succes
sion of the heart beats. In the beats ofthe 
normal cycles are marked waves P, Q, P, 
and T. The space P Q is normal. T is in
verted in all the cycles; S does not show. 
The waves P succeed each other regulary; 
they are seen in the extrasystolic variation 
where they are marked. The extrasystoles 
are ventricular and come from- the right 
ventricle. Record r.o. 4 came from patient 
taken in derivation II (right arm-left leg). 
Two extrasystoles are seen on the left of 
the record, both probably originating in the 
right ventricle. In the beats of the normal 
cycles it may be seen that Pis frankly bifid. 
In "the cycle which follows the second extra
systole P is inverted, without there being 
premature auricular contraction. T is invert
ed in all the cycles. It is clearly more mark
ed in the cycles which follow the extrasyst
olic beats which is a common fact. S is 
deeper in this derivation, and that corresp
onds to the predominance of V E. Records 
5 and 5-A were taken at the same time as 
the former ones but in D III. P is much 
more elevated; it is still bifid. The PP 
waves are arrhythmic. S is less deep. T still 
appears inverted. In both the records are 
seen extrasystoles of ventricular origin. The 
last of both the records comes from the left 
ventricle, the others come from the right 
vntricle.

Editor’s note: See plates or pages 514-544.
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Descoberta do Tripanozoma Cruzi e verificação 
da Tripanozomiase Americana 

RETROSPECTO HISTORiCO

pelo
I>K C AKI.OS CHAOAS

Director do Instituto Oswald o Cruz.

Na descoberta da trypanozomiase 
americana, e principalmente nas indi
cações de raciocínio que ahi nos valeram 
resultados definitivos, encontramos nova 
directriz para pesquizas experimentaes 
similares, destinadas a esclarecer pro
blemas obscuros de pathologia humana.

Foi essa uma verificação biologica 
realizada sob moldes inteiramente diver
sos daquelles que, de regra, conduzem 
ao reconhecimento etio-pathogenico das 
doenças, ou augmentam a nozologia de 
novas entidades mórbidas. E porque as
sim é, uma vez que nessa descoberta ve
rificam-se aspectos interessantes e inci
dentes aproveitáveis á orientação dos 
pesquizadores, vimos referir os factos 
de modo minudente e exacto, delles sa
lientando os pontos de maior valia.

Á verificação da doença precedeu 
aqui a descoberta do parazito que a oc- 
casiona, e quando no sangue peripherico 

de uma creança febricitante, observamos 
o flagellado pathogenico, de sua biologia 
já possuiamos noção completa, adquirida 
em demorados estudos anteriores.

Mais vale, para maior clareza e elu
cidação deciziva do assnmpto, referir os 
factos em sua sequência ininterrupta:

A occurrencia de grande epidemia 
de malaria em operários do Governo, 
nos Trabalhos de construcção da Estra
da de Ferro Central do Brasil, no valle 
do Rio das Velhas, fez com que fosse so
licitada, pelo Ministro MIGUEL CAL- 
MON, providencias a OSWALDO CRUZ. 
Este attendeu pressuroso á solicitação 
e, empenhado em proseguir nas campa
nhas anti-paludicas, com exito executa
das em outras regiões do paiz, resol
veu confiar-me o encargo das medidas 
sanitarias.

Em companhia do Dr. BELISARIO 
PENNA, por mim convidado para auxi-
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liar da missão, segui para os sertões 
mineiros c lá nos installamos nas mar
gens do Rio Bicudo, onde permaneciam, 
retardados pela intensa epidemia, os tra
balhos da via-ferrea. Iniciamos ahi a 
prophylaxia da malaria e delia conse
guimos resultados dos mais propícios, 
o que permittiu o proseguimento regu
lar dos serviços de construcção.

Mais de um anno permanecemos na- 
quella zona, sem que houvéssemos sabi
do da existência alli, nas choupanas dos 
regionaes, de um insecto hematophago, 
denominado vulgarmente barbeiro, chu- 
pão ou chupança. Já nessa epocha tive
mos opportunidade de realizar vasta ob
servação clinica, e de estudar numero
sos casos morbidos nos habitantes da 
região, tanto naquelles sujeitos á infec
ção paludica, porque residiam em val- 
les de grandes e pequenos rios, quanto 
ainda em outros, que habitando zonas 
mais ou menos elevadas e montanhosas, 
nenhum signal apresentavam de malaria.

E desde então foi-nos penosa a ab
soluta impossibilidade de classificar, no 
quadro nozologico conhecido, muitos 
dos casos morbidos que se offereciam a 
nosso estudo. Nem valiam, para elucida
ção do diagnostico, os recursos experi- 
mentaes do laboratorio, e nem decidiam 
os elementos da semiótica mais segura 
e meditada. Alguma cousa de novo, 
nos domínios da pathologia, ahi perdu
rava desconhecida, e se impunha a nos
sa curiosidade.

Numa viagem a Pirapora, e quando 
pernoitavamos, o Dr. BELISARIO PEN
NA e eu, no acampamento de enge
nheiros, encarregados dos estudos da 
linha ferrea, conhecemos o barbeiro, que 
nos foi mostrado pelo Dr. CANTARINO 
MOTTA, chefe da commissão de enge
nheiros.

Referidos, que nos foram os hábitos 
domiciliarios do insecto, sua hematopha- 
gia e abundante proliferação em todas 
as habitaçOes humanas da região, fica

mos desde logo interessados em conhecer 
o barbeiro na sua biologia exacta, e 
principalmente em verificar a hypothese, 
surgida immediatamente, de ser elle, aca
so, o transmissor de algum parasito ao 
homem, ou a outro vertebrado.

O papel de diversos hematophagos 
na trasmissão de doenças humanas, e 
na de algumas trypanozomiases de mam- 
miferos, orientou agora meu raciocinio e 
levou-me a conseguir novos exemplares 
do insecto, afim de pesquizar no tubo 
digestivo delles, ou nas glandulas saliva
res, qualquer parasito, do qual fosse o 
barbeiro o hospedador intermediário. 
Dissecando os insectos, no intestino 
posterior de cada am encontrei numero
sos flagellados, que apresentavam as ca
racterísticas morphologicas de crithidias. 
Esta verificação conduziu-me a duas 
hypotheses: Ou seria o flagellado obser
vado parazito natural do insecto, sem 
qualquer acção pathogenica, ou repre
sentaria estádio evolutivo de um hemo- 
flagellado de vertebrado, quiça do pro- 
prio homem.

Anteriormente havia eu encontrado 
nova especie de trypanozoma nos maca
cos do genero callithrix (callithrix pen- 
nicilata); e dada a frequencia da infec
ção dos saguis pelo trypanozoma mina- 
sensi, especie por mim descripta de 
modo minucioso, suspeitei fossem as cri
thidias, observadas no intestino poste
rior do barbeiro, phase evolutiva des
se trypanozoma, que seria então trans- 
mittido pelo insecto. E como na região 
todos os macacos se mostrassem parasi
tados, as experiencias da transmissão, 
visando a hypothese formulada, não po
deríam ser realizadas, em virtude de 
uma causa de erro inevitável. Foi essa 
a razão de haverem sido enviados por 
mim diversos insectos ao meu inolvida- 
vel mestre OSWALDO CRUZ, afim de 
que fossem elles alimentados em maca
cos do genero callithrix, e que estives
sem livres de infecção pelo trypanozo-
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ma minasensi. Deccorridos 20 ou 30 dias, 
quando de regresso a Manguinhos, exa
minei o sangue de um dos macacos, que 
«stivera em contacto com os barbeiros, 
e no sangue peripherico delle verifiquei 

« presença de um trypanozoma, suppos- 
to, no primeiro momento, e antes da 
caracterização morphologica pelos me- 
thodos de technica, ser o trypanozoma 

minasensi. Immediatamente após a veri
ficação do flagellado no estado de vida, 
pelo exame do sangue entre lamina c 
iaminula, fiz preparações microscópicas 
fixadas e coradas, no intuito de reco
nhecer a especie ou de caracterizal-a 
como nova. E desfarte verifiquei que õ 
trypanozoma observado apresentava as
pecto morphologico diverso do observa
do no trypanozoma minasensi, e não 
mostrava semelhança com qualquer 
outra especie do mesmo genero. Trata
va-se, sem duvida, de um trypanozoma 
novo, caracterizado principalmente pelo 
tamanho de seu blepharoplasto, o mais 
volumoso de quantos eu conhecia, situa
do na extremidade posterior do flagella
do (lado opposto ao do flagello livre) 

Depois de haver estudado a morpho- 
logia do novo parasito, iniciei pesquizas 
relativas a sua biologia. Em experiên
cias repetidas, consegui novas infecções 
de laboratorio, não só-em macacos do 
genero callithrix, quanlo ainda em co- 
bayas, coelhos e pequenos cães. Taes 
infecções, algumas vezes obtidas pelas 
picadas do insceto, sobretudo o foram 
pela inoculação dos flagelados encontra
dos no intestino. Assim, e em demoradas 
pesquizas, caraclerizei definitivamente o 
trypanozoma como especie nova e esta
belecí, em experiencias irrecusáveis, o 
papel transmissor do barbeiro. Por outro 
lado, reconhecí as propriedades patho- 
genicas do trypanozoma, que occasio- 
nava a morte, em tempo variavel, dos 
pequenos aniinaes de laboratorio, as 
mais das vezes por septicemia, sem que 
os parazitos desapparecessem do san

gue peripherico. Outras pesquizas rea
lizei sobre o assumpto, concernentes ao 
duplo cyclo evolutivo do trypanozoma, 
nos vertebrados e no insecto transmis
sor, ás formas evolutivas no intestino 
do barbeiro, á cultura artificial do pro- 
tozoario, etc.

E foi depois disso, depois de adqui
rido amplo conhecimento do trypanozo
ma, na sua morphologia, na sua biolo
gia geral, na sua acção patliogenica, que 
iniciei a segunda parte de minhas pes
quizas, aquella de resultados mais sali
entes no que respeita á pathologia hu
mana.

.1 nova especie. de trypanozoma foi 

por mim denominada trypanozoma cruzi, 

em homenagem ao Mestre, de inapaga- 
vel recordação, a quem tudo devo na 
carreira scienlifica, e que neses estudos 
me foi o orientador de largas vistas, 
o conselheiro de todos os momentos, o 
espirito de luz e de bondade, sempre 
pressuroso em dispensar-me os benefí
cios de seu saber e em abrigar-me na 
grandeza de seu affecto. É mais delle 
do que meu o pequeno patrimônio da 
minha vida profissional, e nesses tra
balhos quanto exista de proveitoso, eu 
attribuo, com ufania e sinceridade, á 
valia de seus ensinamentos ao exemplo 
de sua fé, á influencia decisiva de seu 
animo forte c de sua alma abnegada 
sobre quantos tivemos a bôa ventura de 
encontral-o na vida e delle receber o 
influxo bemfazejo, que decidiu de nossos 
destinos.

Eis a verdade exacta, no que res
peita á descoberta do trypanozoma cruzi 
conhecido até aqui apenas como trypa
nozoma de vertebrado, de especie des
conhecida, e transmittido pela picada 
de um insecto. Este foi reconhecido co
mo triatoma megista Burm. pelo Dr. 
ARTHUR NEIVA, que delle esclareceu, 
em demorados trabalhos, toda a biolo
gia.

Nesta primeira phase de nossos tra- 



602 Coletânea de Trabalhos Científicos

bathos, ha que salientar, como de maior 
interesse, o reconhecimento, pela pri
meira vez, do papel de um hemiptero na 
transmissão de parasitas, Foi essa uma 
verificação do mais alto alcance para 
a biologia geral, e por si constituía já 
acquisição scientifica de real importân
cia.

Passo agora a referir a descoberta 
do trypanozoma cruzi no homem, e a 
verificação da nova doença.

Voltando ás regiões infestadas pelo 
triatoma, era meu intuito reconhecer o 
hospedador vertebrado do trypanozoma 
cruzi, porquanto o macaco, inicialmeute 
infectado pelo insecto, e os auimaes de 
laboratorio nos quaes eu havia realisa- 
do pesquizas, todos elles representavam 
infecções experimentaes, que não deter
minavam o hospede habitual do para- 
zito.

A difficuldade no interpretar os ca
sos clínicos da região, e a suspeita, 
fundamentada em cuidadosa observação 
e em demoradas pesquizas de laborato
rio, da existência de um estado morbi- 
do que escapava á identificação com 
qualquer doença do quadro nozologico 
conhecido, esses factos, sobre os quaes 
vinha eu de longe raciocinando, e que 
me levaram a hypothese de um factor 
etio-pathogenico ignorado, constituiram o 
ponto de partida das pesquizas realiza
das. Accrescia a circunstancia primordial 
de ser o triatoma megista um insecto 
domiciliario, cujo habitat é constituído, 
talvez de modo exclusivo, pelas residên
cias humanas, e cuja alimentação é rea
lizada de preferencia no homem, du
rante o repouso nocturno. Sendo assim, 
e raciocinando com elementos forneci
dos pela biologia dos hemo-parazitos, 
era de admittir que o flagellado do tubo 
digestivo do hematophago, cuja alimen
tação principal é o sangue humano, fos
se experimentando lenta e progressiva 
adaptação ao meio sanguíneo, e num 
dado momento de sua evolução philo-
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genetica pudesse tornar-se parazilo d» 
homem. Até aqui lidava eu em pleno 
dominio de hypotheses, fundamentadas 
sem duvida, em razões biológicas exac- 
tas, mas, que exigiam confirmação de
cisiva. Fal lava-me então o conhecimento 
valioso, posteriormente adquirido, da fre
quente enfecção de tatus (tatusia novem- 
cincta) mesmo em regiões deshabitadas, 
pelo trypanozoma cruzi. Esta verificação, 
completada pelo achado do triatoma ge- 

niculata, infectado pelo trypanozoma nos 
buracos de tatu, levou-me a convicção, 
justificada em argumentos vários, deque 
o hospedador natural e ancestral do 
parazita é realmente o tatú, represen
tando a infecção humana o resultado de 
uma adptação posterior.

De accordo com este ponto de vista, 
difficilmente combativel, porque mili- 
tam em favor delle não só factos de 
observação positiva, quanto ainda argu
mentos irrecusáveis de ordem biologica, 
ficaria explicada a existência de triato- 
mas infectadas, em regiões onde a do
ença é desconhecida. Alguns observado
res allegam, de facto, no intuito curio- 
sissimo de recusar acção pathogenica 
ao trypanozoma cruzi, que o barbeiro 
tem sido observado em algumas zonas 
do Brasil, e em outros paizes, com fla- 
gellados no tubo digestivo inoculaveis 
em pequenos animaes de laboratorio, « 
que apezar disso, a doença não foi veri
ficada me taes regiões.

Em primeiro lugar, seria de bom 
aviso, referir as pesquizas clinicas e ex
perimentaes, que demonstram a inexis
tência da doença, cujo diagnostico para- 
zitario, nas formas chronicas apresenta 
difficuldadse reaes, e, as mais das vezes, 
só poderá ser realizada post-mortem. 
E quanto aos casos agudos, para sur- 
prehendel-os, tornar-se-hia necessário al
guma permanência nas regiões citadas. 
Mais valería ahi, para excluir a existên
cia da trypanozomiase, realizar obser
vações clinicas minuciosas, baseadas ern
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conhecimentos exactos dos signaes se- 
mioticos, que caracterizam a doença nas 
suas principaes modalidades. Só depois 
disso poder-se-ia affirmar que nesta ou 
naquella zona, neste ou naquelle paiz, 
existe o triatoma infectado, com para- 
zitos inoculaveis em pequenos animaes 
de laboratorio, sem que a infecção hu
mana seja verificada.

Admittamos, porém, que seja de lo
do ponto verdadeira a observação dos 
oppositores e desaffectos da trypanozo- 
iniase americana; nessa hypothese ame
nos que se pretenda chegar ao absurdo 
de insistir em que a doença é um my- 
tho, apezar do acervo immenso de ob
servações clinicas, de verificações dene- 
cropsias e de dados experimentaes que 
demonstram, de sobra, seu interesse 
scientifico e sue importância social, a 
menos que assim seja, devemos interpre
tar o facto referido e apparentemente 
contradictorio de minhas conclusões, ad- 
mittindo que em taes regiões não se 
verificou ainda a adaptação do trypa- 
nozoma ao homem, e que as raças do 
parazita ahi observadas no organismo do 
hematophago, não apresentam virulência 
para a especie humana. Seja como fôr, é 
essa uma questão a esclarecer, e jamais 
poder-se-á, de bôa fé, e dentro dos limi
tes da lógica e da razão scientifica, 
ahi encontrar argumento demolidor de 
factos positivos, adquiridos pela obser
vação e pela experiencia.

Assim orientado, iniciei, a nova pha
se de meus trabalhos pela pesquiza do 
trypanozoma naquelles indivíduos, cuja 
condição mórbida obscura escapava a 
minha interpretação. Quantas tentativas 
de principio realizei, visando encontrar 
o trypanozoma, foram sempre negativas, 
facto posteriormente explicado pela 
ausência do parazita, do sangue peri- 
pherico, e sua localização exclusiva na 
intimidade dos tecidos, em taes doentes. 
As minhas obervações foram realizadas 
em residências humanas, abundantemen

te infestadas de triatomas e numa dellas 
quando insistia na pesquiza do proto- 
zoario. encontrei um gato, evidentemente 
doente, era cujo sangue verifiquei a pre
sença do trypanozoma cruzi. Nenhuma 
conclusão definitiva, porém, autorizava 
esse achado, porquanto, sendo o gato 
um animal domesticco que pernoita nas 
residências humanas, deveria ser tam
bém sugado pelos insectos e não poderia 
constituir maior surpreza sua infecção. 
E, aliás, em pesquizas posteriores, re
peti múltiplas vezes a mesma verifica
ção, o que me levou a considerar aquel- 
le animal um reservatório do parazito. 
e por isso mesmo um elemento epide- 
miologico da doença.

Insistindo em meus trabalhos, e devo 
affirmar que o fazia com fundamentada 
segurança de exito, tive opportunidade 
de surpreliender febrieitanle uma crean- 
ça, residente na casa onde eu havia 
verificado a infecção de um gato. Ê 
de referir que talvez 15 ou 20 dias antes, 
pernoitara eu na habitação daquella do- 
entinha, e ahi tive ensejo de observar 
grande numero de insectos picando os 
habitantes, inclusive a creança agora fe
bril, e que então se apresentava abso
lutamente hygida.

Entre os principaes signaes clínicos, 
apresentados pela creança, cuja febre 
tivera inicio 8 ou 10 dias antes de meu 
exame, figuravam como de maior sali
ência, os seguintes: Temp, axillar 40°; 
baço augmentado de volume e apalpa
rei sob o rebordo costal; figado tam
bém augmentado; pleiades ganglionares; 
periphericas engurgitadas, etc. Era so
bretudo de apreciar na doentinha uma 
infiltração generalizada, mais accentua- 
da na face, que não apresentava os 
caracteres de edema renal, porém antes 
se impunha como infiltração mixedema- 
tosa. Este ultimo signal, que mais tarde 
veiu a constituir uma das melhores ca
racterísticas da doença na phase aguda, 
denunciava, desde logo, qualquer altera
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ção funccional da glandula thyreoide, 
acaso attingida pela acção pathogenica 
do parazito.

O exame do sangue entre lamina e 

ia mi nula, revelou a presença de flagella- 

dos, em numero regular e a coloração 

de frottis, após fixação, tornou possível 

caracterizar o parazita, na sua morpho- 

togia e identifical-o como trgpanozoma 

cruzi, primeiro observado, sob a fórma 
de crithidias, no intestino do triatoma, 
transmittido, pela picada do insecto e 
pelas inoculações dos flagellados do tu
bo digestivo, primeiro ao sagui (callithrix 
pennicilata) e em seguida a diversos 
dos pequenos animaes de laboratorio.

Estava assim verificada a existência 

de uma nova trypanozomiase humana, 

a segunda conhecida, e cujo parazito 
apresentava caracteres morphologicos e 
biologicos bem definidos, e inteiramente 
diversos dos conhecidos nas outras espe- 
cies do mesmo genero. Era transmissor 
da nova doença, de accordo com as ex
periências irrecusáveis de laboratorio, 
um heteroptero, do genero triatoma—o 
Triatoma Megista.

Restava agora proseguir em estudos 
demorados, que viessem esclarecer a pa- 
thogenia, a symptomatologia, a epide- 
miologia e a distribuição geographies da 
doença, que eu havia verificado sob a 
piodalidade clinica de infecção aguda. 
Seria sempre assim, ou apresentaria a 
doença fôrmas chronicas bem caracte
rizadas?. Já pelo raciocínio clinico e 
principalmente pelo conhecimento da 
condição mórbida extranha dos habitan
tes regionaes, era eu levado a admittir 
na trypanozomiase, além da fórma agu
da verificada, modalidades chronicas, a 
reconhecer e a caracterizar.

Só alguns mezes decorridos da veri
ficação inicial foi-me possível, reencetar 
meus trabalhos, visando agora o pro
blema clinico e epidemiologico da doen
ça, até então quasi inteiramente obscuro. 
Ainda aqui muito me valeu a observa
ção anterior da nozologia regional, na 

qual havia eu surprehendido incognita*  
indecifráveis. E voltando a estudar me
lhor os doentes, agora sob nova orien
tação, procurei systhematisar os factos, 
afim de encontrar fundamento para ge- 
neralisações posssiveis. Na symptomato
logia então verificada o que mais fundo 
me impressionou foi a frequência das 
alterações do rythmo cardíaco nos ha
bitantes da região, especialmente na- 
quelles de casas infestadas pelo triatoma. 

Era esse um signal de extrema frequên
cia, e que se traduzia as mais das vezee 
em extrasystoles, e não raro em pulso 
lento. Devemos referir que, em virtud» 
da frequência com que eram observa
das alterações anatômicas da glandula 
thyreoide da região, alterações expressa» 
em grande hypertrophia ou em augmen- 
tos apenas apreciáveis do orgão, accre- 
ditei, no primeiro momento, que as per- 
tubações cardíacas seriam attribuiveis ao 
bocio. Entretanto, desde logo verifiquei 
não serem raros os doentes que apre
sentavam arythmia do coração, cuja thy
reoide se mostrava normal, observação 
contraria a primeira hypothese formula
da. Assim raciocinava sobre os elemen
tos colhidos na semiótica physica, quan
do tive ensejo de praticar a necropsia 
de uma creança na qual havia verificado, 
pela presença do parazito no sangue 
peripherico, a forma aguda da doença. 
O material das autópsias, enviado ao 
Instituto Oswaldo Cruz, ahi minuciosa
mente oxaminado pelo nosso saudoso 
companheiro GASPAR VIANNA, cuja alta 
capacidade technica e especial compe
tência em anatomia pathologiea nos fo
ram da maior valia.

GASPAR VIANNA verificara, no 
myocardio da creança, formas parazi- 
tarias muito curiosas, localizadas den
tro das fibras cardíacas, que se mos
travam em grande numero, transforma
das em verdadeiros kystos. Aspecto» 
idênticos do parazita foram observados 
em outros orgãos.

Houve então, segundo me informou 
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OSWALDO CRUZ, alguma duvida no 
interpretar as formas parazitarias obser
vadas, opinando VIANNA em que repre
sentavam de facto, estádios especiaes do 
Trypanozoma Cruzi. E toda indecisão 
desappareceu quando, em Lassance, o 
meu grande mestre OSWALDO CRUZ, 
mostrou-me cortes e frottis do myocar- 
dio, nos quaes reconhecí, immediatamen- 
te, formas parasitarias idênticas as por 
mim obtidas nas culturas artificiaes do 
trypanozoma. Nenhuma duvida portanto, 
poderia mais substituir relativamente á 
observação de VIANNA, na qual ficava 
demonstrada a localisação do parazita, 
sob formas especiaes, no myocardio, den
tro das fibras cardíacas. E dahi surgia, 
desde logo a interpretação possível de 
um dos signaes clínicos mais frequentes 
da doença, qual o constituído pelas 
arythmias. De tal modo interessantes fo
ram os resultados das pesquizas histo- 
pathologicas desta primeira autópsia, que 
OSWALDO CRUZ resolveu conhecer de 
perto meus trabalhos, e para tanto rea
lizou penoza viagem aos sertões minei
ros, onde permaneceu 6 ou 8 dias, na 
apreciação enthusiaslica de casos clíni
cos e de factos experimentaes, que vi
nham abrir novo capitulo na pathologia 
humana.

Cabe-me aqui referir uma causa de 
erro nas pesquizas iniciaes de labora
torio, destinadas ao diagnostico parazi- 
tario da doença.

Nos primeiros estudos sobre a bio
logia do trypanozoma cruzi, havia eu 
ligado ao cyclo evolutivo, no organismo 
dos vertebrados, formas parazitarias es
peciaes, encontradas com extrema fre
quência no pulmão de cobayos infecta
dos. Foi mesmo dessa interpretação, na 
qual tivemos o assentimento de PRO- 
WAZEK e de MAX HARTMANN, que 
resultou a creação do genero schizotry
panum, para nelle incluir a nova especie 
de flagellado. Em virtude desta verifi
cação, aproveitei durante algum tempo,
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como elemento de diagnostico parazita- 
rio, a presença das formas referidas no 
pulmão dos cobayos que haviam sido 
inoculados com sangue de doentes, sup- 
postos infectados. Entretanto, posterior
mente foi verificado, primeiro pelo Prof. 
CARINI e por DELANOE e depois por 
alguns pesquizadores de Manguinhos, que 
as formas parazitarias dos pulmões de 
cobayos nada tinham a ver com o trypa- 
nozonia cruzi, e sim representam um outro 
parazito, o pneumocistis. Pelo que os 
diagnósticos parazitarios assim realiza
dos, ficaram de todo ponto invalidados, 
e havia mister fundamentar de outro 
modo as nossas conclusões, no que res
peita ás formas chronicas da doença. 
E foi o que fizemos em grande numero 
de autópsias, nas quaes as localizações 
do parazito em diversos orgãos, e as 
lesões por elle oceasionadas, amplamen
te justificaram o diagnostico Clinico das 
principaes modalidades da trypanozo- 
miase, e estabeleceram, de modo defini
tivo e irrecusável, a ligação entre a 
causa e o effeito inevitável. Referirei 
os factos com maiores minúcias: Das 
formas agudas da doença, caracteriza
das pela presença, facilmente verificá
vel, do trypanozoma no sangue periphe- 
rico, consegui, dentro de curto prazo, 
diversas observações clinicas, sobre as 
quaes nenhuma objecção será admissível.

No que resta as formas chronicas 
não foram menos decisivas as nossas 
conclusões, fondamentadas no resultado 
de grande numero de autópsias, com a 
verificcação parazitaria e o estudo histo- 
pathologico correlato. Dos casos clínicos 
em que predominavam signaes cardia- 
cos, obtive, muito depressa, elevado nu
mero de observações e também diversas 
autópsias. Nestas, pela uniformidade das 
lesões do myocardio e pela constância 
ahi do parazita, verificado em casos 
chronicos, demoradamente estudados du
rante a vida, ps signaes da semiótica 
encontraram definitiva e irrecusável base
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anatômica, e passaram a constituir uma 
das características clinicas da nova do
ença. Cumpre referir que, de accordo 
com as recentes verificações de CRO
WELL as lesões do myocardio na try- 
panozomiase americana, podem ser reco
nhecidas, independente mesmo da pre
sença do parazita e constituem proces
so especifico bem caracterizado.

Devemos salientar, de passagem, e 
para contrariar a affirmativa de que 
apenas conhecemos ■ raros casos da try- 
panozomiase, que um doente com signaes 
cardíacos predominantes, é, num concei
to geral da doença, um infectado pelo 
trypanozoma cruzi, no qual ao lado das 
alterações do rythmo, outras são verifi
cáveis denunciantes de processos mór
bidos para o lado de outros apparelhos 
e systhemas orgânicos. E avaliado o 
censo pelo numero de casos de forma 
cardíaca, seguramente os contraditores 
de nossos estudos haveríam os reconhe
cer que nada exageramos, apreciando 
elevadíssimo, como apreciam o indice 
endemico da doença.

O reconhecimento da forma nervosa 
baseou-se igualmente em factos de ob
servação clinica e verificação post-mor
tem de valor decisivo. Os casos numero
sos de diplegia cerebral, de idiotia orgâ
nica, de monoplegias, de aphasias, etc., 
observados nas zonas de nossos ’rabalhos, 
desde muito causavam funda impressão. 
A hypothese inicial de syphilis, factor 
etio-pathogenico a que, de algum modo, 
poderíam ser referidas aquellas condi
ções mórbidas, foi bem depressa exclu
ída, por todos os methodos de diagnos
tico, tanto clínicos, quantos experimen
taes, da lues. E aliás, a syphilis ao con
trario da falsa tradição, constitue occur- 
rencia de extrema caridade entre os re- 
gionaes do interior do paiz, onde só é 
levado pelos recem-vindos de zonas mais 
civilisadas e contaminadas. Desse as- 
sumpto cuidamos em outra publicação, 
na qual referimos, com segurança e larga 

experiencia, ser a lues desconhecida em 
certas zonas remotas do nosso hinter
land, para onde é levada, de regra, pelas 
vias ferreas de penetração.

Seriam os phenomenos nervosos ob
servados attribuiveis ao cretinismo en
demico, conceito posteriormente emitti- 
do por KRAUS ? De certo que não, por
que muito se distanciavam elles, para 
quem os observasse como pathologista 
e sob o critério de exactas doutrinas 
semiologicas, das manifestações nervo
sas classicas, consideradas por diversos 
observadores como determinações do cre
tinismo. É nem hypotheses poderíam ahi 
decidir, senão elementos seguros de ve
rificação anatomo-pathologica. Esta foi 
realizada, inicialmente, num caso de di
plegia cerebral, datando de 22 annos. 
Tratava-se de uma doente paralytica des
de os 3 annos de idade, segundo referen
cias da familia, e que apresentava tam
bém idiotia organica, com phases de 
excitações. O accidente de uma queima
dura determinou a morte, e pela autóp
sia foi vereficada a presença do parazita 
e também lesões cerebraes em fóco, bem 
caracterizaveis. Os estudos histo-patho- 
logicos, realizados pelo saudoso GAS
PAR VI ANN A, não deixaram duvida a 
respeito do factor etio-pathogenico dos 
phenomenos nervosos estudados. Em se
guida a esta, outras autópsias foram rea
lizadas e entre ellas a de casos de me- 
ningo-encephalite aguda, nos quaes as 
localizações do parazita no cerebro, e 
as lesões por elle produzidas ampla
mente fundamentaram o reconhecimento 
da forma nervosa da trypanozomiase, e 
vieram esclarecer aspectos obscuros da 
nozologia regional.

Não havia, dahi, em conceito scien- 
tifico bem baseado, como recusar a exis
tência de perturbações nervosas da do
ença, pertubações attingindo a motili- 
dade, a intelligencia, a palavra, etc., e 
o grande numero de casos de paralysia, 
de idiotia organica, de aphasia, obser- 
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▼ados nas regiões infestadas pelo triato- 
ma, casos nos quaes se reproduziam 
symptomas de outros similares autopsia- 
dos, deveriam, logicamente, ser inter
pretados de accordo com as verificações 
realizadas e ser attribuidas ao mesmo 
factor etio-pathogenico. E, para maior 
fundamento de nosso conceito vciu de
pois a experimentação em animaes, na 
qual foram produzidas, ein experiencias 
e estudos de EURICO VILEELA e de 
MAGARINOS TORRES, paralysias em 
cães e macacos, com a verificação do 
parazito e de lesões no systema nervoso 
central.

A infecção pelo trypanozoma cruzi, 
e como elementos residuaes de infecção 
adquirida nas primeiras idades, senão 
com toda probabilidade, como conse
quências de infecção hereditaria, liga
mos o infantilismo e outras dystrophias, 
frequentemente observadas nas regiões 
onde é endemica a doença. Faltam-nos 
aqui elementos de convicção decisiva? 
Mas como ligar á syphilis o infantilismo, 
a não ser pela illação lógica dos factos 
e pelo raciocínio bem dirigido? E, além 
d’isso, possuímos a verificação parasita
ria em casos de dystrophia occasiona- 
dos pela trypanozomiase.

O trypanozoma cruzi, quanto o ger
men da syphilis, apresenta localizações 
bem verificadas em diversos orgãos do 
grande systhema endocrinico, cuja inter
ferência nos phenomenos geraes do de- 
senvohimento não mais se contesta. As
sim é que nas capsulas Supra-renaes, do 
homem e dos animaes de experiencias, 
as localizações do parazito e as lesões 
por elle occasionadas, foram de sobra 
demonstradas. Assim também nos testí
culos, ovários e glandula thyreoide. E, 
si taes orgãos reagem, como se verifica, 
á aggressão parazitaria, logico é admittir 
as consequências phyzio-pathologicas de 
taes alterações anatômicas. Ainda aqui, 
em recentes experiencias, vão sendo de 
alta valia as pesquizas de EURICO VIL- 
LELA, que demonstram factos de ence-
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phalite hereditaria, com a presença do 
parazita, em cães recem-nascidos, de ca- 
dellas infectadas.

Deste assumpto, que requer larga 
explanação, não poderemos aqui tratar, 
senão referir os fundamentos essenciaes 
de nossa convicção relativa á etio-patho- 
genic do infantilismo e de outras dys
trophias, nas regiões da trypanozomiase 
endemica.

Na primeira phase de nossos tra
balhos admitlimos relação de causa e 
effcito entre a trypanozomiase america
na e o bocio endemico nas regiões onde 

grassa a doença. Foram diversos os ele
mentos de convicção que a tanto nos 
levaram, alguns de ordem pathogenica, 
e outros baseados na epidemiologia e 
na distribuição geographica da trypano- 
zomiasc. Inicialmente foi a nossa atten- 
ção dispertada pela frequência do bocio, 
ou de simples alterações da glandula 
thyreoide com hypcrtrophia parcial de 
alguns dos seus lobos, em doentes com 
outros symptomas. E logo nos impres
sionou a infiltração observada em todos 
os casos agudos, infiltração caracteriza- 
vel como mixedema, e que constitua 
signal constante de todos õs doentes, na 
primeira phase da infecção. Tratava-se. 
portanto, de uma infiltração mixedema- 
tosa peculiar á trypanozomiase, na qual 
se traduzia a participação da glandula 
thyreoide no processo pathogenico. Exa
mes posteriores, em casos agudos, de
monstraram a localização do prarazfta 
na glandula, dentro mesmo das cellulas 
vesiculares, e mostraram ainda proces
sos reaccionarios iniciaes, caracterís
ticos de formação do struma. E, mais 
ainda, a observação demorada de alguns 
doentes, desde a phase aguda, permittiu 
acompanhar o desenvolvimento pro
gressivo do bocio, que em alguns indivi- 
duos attinge grandes proporções, e em 
outros fica limitado a simples hypertro- 
phia, totaes ou parciaes, da thyreoide, 
Por outro lado, a ausência absoluta do 
bocio, nos casos agudos, com a presença
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delles, em creanças da mesma idade, e 
que teriam sido infectadas em epocha 
anterior, constituía ainda outro argu
mento, de grande valia, para estabelecer 
relação de causa e effeito entre o bocio 
e a trypanozomiase. Não só esses, e 
ainda outros argumentos de ordem pa- 
tbogenica e epidemiologica, orientaram 
ahi conclusões. No que respeita a dis
tribuição geographica do bocio e da try
panozomiase, verificamos, não só de ob
servação pesspal, quanto pelas referen
cias de outros pesquizadores, ser cons
tante a presença do bocio nas regiões 
infestadas pelo barbeiro e sua ausência 
naquelles onde não existe o insecto. E 
nas zonas onde estudamos, foram em 
grande numero os indivíduos, entre elles 
creanças, livres de hypertrophia da thy- 
reoide, porque residiam em casas onde 
não é encontrado o triatoma. Ao contra
rio, todos os habitantes das residências 
infestadas mostram o bocio ou apresen
tam signaes de alteração thyreoidiana. 
E de impressionar, no interior do paiz, 
o indice elevado do bocio nas choupa- 
nas ruraes, mesmo naquellas situadas 
em torno das cidades, e a auencia de 
lesões das glandulas, nas pessoas resi
dentes em casas confortáveis das cida
des ou povoados, casas que não offere- 
cem condições propicias, á proliferação 
do barbeiro. Os factores mais vezes res
ponsabilizados pelas endemias do bocio, 
e entre elles a agua, ficavam excluídos, 
na nossa observação ,de qualquer acção 
no processo. Da mesma agua usavam 
os indivíduos com bocio, principalmen
te creanças, e outros em condições de 
vida absolutamenle semelhantes, alimen
tando-se de modo idêntico, e que resi
dindo em casas livres do triatoma não 
mostravam alterações da tbyreoide. Es
tes factos c outros muitos, cuja refe
rencia não é aqui opportuna, levaram- 
me a considerar o bocio nas regiões de 

trypanozomiase, como um elemento mais 
da doença. E até agora, porque nenhu
ma prova definitiva veiu modificar nosso 
ponto de vista permanecemos conven
cidos de que o bocio, das regiões onde 
grassa a trypanozomiase, constitue um 
elemento mais da doença. Entretanto, na 
impossibilidade de trazer ao assumpto 
a mesma demonstração positiva, que de
cidiu de outros aspectos de trypanozo
miase, desde 1916, quando synthetizamos 
os processos pathogenicos da doença, 
consideramos o bocio questão a parte, 
sobre a qual poderia exercitar-se a di
vergência entre os pesquizadores. E nes
tes termos consideramos ainda hoje o 
discutido ponto, aguardando pesquizas 
que invalidem nosso conceito ou que 
o tornem definitivo.

£ de salientar aqui a actual tendên
cia dos pesquizadores modernos para 
admittir a natureza jnfectuosa do bocio 
e a hvpothese de ser elle occasionado 
pela acção de um germen filtravel. E 
devemos ainda emittir nosso conceito 
contrario ao absurdo de se querer consi
derar como unico o facto etio-pathoge- 
nico do bocio, observado em diversas 
regiões do mundo, apezar da diversidade 
evidente de suas consequências physio- 
pathologicas.

Ainda sobre o bocio, sobre as ques
tões de doutrinas concernentes a sua 
etlo-pathogenia, e principalmente sobre 
as relações, que consideramos existen
tes, de causa e effeito. entre elle a try
panozomiase americana, poderiamos aqui 
expender argumentos mais demorados 
baseados na epidemiologia e na distri
buição geographica, e baseados ainda 
nos aspectos physio-pathogenicos do bo
cio endemico, nas regiões em que • 
estudamos. Este assumpto, porém, será 
objecto de novas contribuições poste
riores.
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Tfye Discovery of Trypanosoma Cru3i and of 
American Trypanosomiasis

Historic retrospect

by
DR. CARLOS CHAGASS

Directeur of the Instituto Oswaldo Cruz.

The discovery of american trypa
nosomiasis and chiefly the methods of 
reasoning which led to definitive re
sults, furnish a new line of action for 
conducting similar research-work yet to 
be undertaken with a view to solving 
other obscure problems Of human patho
logy

This biological observation was car
ried out in a way completely different 
to that usually employed in recognising 
the etiology and pathology of diseases 
or in describing new ones. Furthermore, 
as in this discovery there are to be 
found interesting aspects and incidents 
which may be of use to other research 
workers, there follows an exact and mi
nute description of the facts especially 
those concerning the more important 
points.

The discovery of the parasite here 
preceded the recognition of the disease 
and when in the blood of a feverish 

child I found the pathogenic trypanoso
me I had already acquired a complete 
notion of its biology.

But for greater clearness it is more 
advisable to expose the facts in their 
uninterrupted order :

As a consequence of the outbreak 
of a malaria epidemic amongst Govern
ment workmen on the Central Railway 
of Brasil, in the valley of the Rio das 
Velhas (State of Minas Geraes) the Mi
nister MIGUEL CALMON applied to OS
WALDO CRUZ for steps to be taken. 
OSWALDO CRUZ immediately com
plied, intent as he was on proceeding 
with the anti-malarial campaigns snc- 
ccesfully undertaken in other parts of 
the country and decided to entrust me 
with the sanitary measures.

Together with Dr. BELJSARIO 
PENNA whom I invited to be assistant 
in this commission, I started out for the 
interior of Minas Geraes and installed
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myself on the banks of the Rio Bicudo 
■where the works on the railroad lingered 
belated by the epidemic. The malaria pro
phylaxis was untertaken with the most 
satisfactory results and regular work on 
the railroad was once more begun.

We remained more than a year in 
this region without becoming aware of 
the existence in the local huts, of a 
blood-sucking insect known popularly 
the name of barbeiro, chupão or 
chupança. By this time we had already 
had the opportunity of carrying out lo
cally a good deal of clinical observation 
and of studying a great number of ca
ses not only amongst those subject to 
malarial infection, in the valleys of big 
and small rivers but also among the 
inhabitants of mountainous regions who 
were entirely exempt of this disease.

And from that time on, experimental la
boratory methods and the most careful 
semiotic consideration of the cases were 
alike of no avail in diagnosing some of 
the cases submitted to us. In these here 
remained unknown something new in 
the dominion of pathology to stimula
ted our curiosity.

Oil a journey to Pirapora and while 
spending the night in an engineers’ camp 
Dr. BELISARIO PENNA and I first ma
de the acquaintance of the barbeiro, 

shown to us by Dr. CANTAPJNO MOT
TA, chief of the engineering committee.

Once we had heard of the blood
sucking habits of this insect and of its 
proliferation in human dwelling-places, 
we became very interested in knowing 
its exact biology and above all in ascer
taining if by any chance it were as I 
immediately supposed, a transmitter of 
any parasite of man or of another ver
tebrate.

The role of several blood-sucking 
insects in the transmission of human 
diseases and of several trypanosomiases 
of mammals, directed my line of thou
ght and led me to obtain some more 
specimens of the insect, so as to search 

for the parasites which it might har
bour in its digestive tube and salivary 
glands. Dissecting the insect, I found in 
the posterior intestine of each one nu

merous flagellates with the appearance 

of crithidias. This fact elicited two hypo
theses: either the flagellate was a harm
less natural parasite of the insect, or 
else it represented a stage in the evolu
tion of a haemo-flagellate of some verte
brate perhaps even of man.

Previously I had found a new spe
cies of trypanozome in the monkey Cal- 
lithrix (Callithrix penicillata) and given 
the frequency of the infection of mon
keys by Trypanosoma minasense, the 
species I described, I supposed the crithi
dias seen in the intestine of the barbeiro 

to be a phase in the evolution of this 
trypanosome which would then be trans
mitted by the insect. And as all the 
monkeys of the region proved to be in
fected the experiments of transmission 
with the purpose of confirming this hypo
thesis could not be carried out for obvious 
reasons. For this reason I sent some of 
the insects to my unforged table chief 
OSWALDO CRUZ, so that they should 
be allowed to suck healthy monkeys of the 
genus Callithrix. 20 or 30 days later 
when once again back in Manguinhos, I 
examined the blood of one of these 
monkeys that had been sucked by bar
beiros and found in it a trypanosome. 

which at first sight and before exami
ning it by the technical methods I took 
to be Trypanosoma minasense. After ha
ving seen the flagellate alive, between 
cover-glass and slide I made some fixed 
and stained preparations in which it was 
seen to show characters entirely distinct 
from those of Trypanosoma minasense 

and to show no similarity to any other 
trypanosome. It was undoubtedly a new 
species whose chief character lav in its 
blepharoplast, the biggest I had yet seen 
and located at the hind end (the end 
opposed to the free flagellum).
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After having studied the new parasi
te’s morphology I started to work on 
its biology. In repeated experiments, I 
obtained new laboratory infection not 
only in monkeys of the genus Callithrix, 

but also in guinea-pigs, rabbits and pup
pies. These infections were obtained in 
some cases by the stinging of the insect but 
mostly by inoculation of the flagellates 
taken from its intestine. Lengthy experi
ments thus allowed me to characterise 
the trypanosome as a new species and 
to established the part played by the 
barbeiro in its transmission. Besides 
this I made sure of the pa
thogenic properties of the trypanoso
me which brought about the death, in 
a variable period, of small laborato
ry animals, generally by septicaemia and 
without the disappearance of the para
site from the peripheric circulation. The 
remainder of the experiments I carried out 
related to the double evolutive cycle of the 
trypanosome in the vertebrates and in 
the insect transmitter, the forms of evo
lution in the intestine of the barbeiro, 

the artificial cultivation of the proto- 
zoon etc.

And it was then after having 
acquired ample knowledge of the para
site, in its morphology, general bio
logy and pathogenic action that I 
undertook the second part of my re
search-work that was to give the more 
remarkable results as regards human 
pathology.

To the new species of trypanosome 

I gave the name of Trypanosoma Cruzi, 

in honour of my unforgettable leader, 
to whom I owe everything in my scien
tific career, and who in these studies 
was to me the most broad-minded of 
counsellers: to the impersonation of 
scientific capability and kindness, al
ways ready to let me partake of the be
nefits of his knowledge and to harbour 
me in the warmth of his friendship. 
What little work has been accomplished 
by me in my professional career 

is more his than mine, and 
what there may be of useful in 
this work I attribute with pride and sin
cerity to the value of his teaching and 
to the example of his high faith, to 
that decisive sway of his strong per
sonality and great abnegation upon all 
those who had the good-fortune to en
counter him during their lifetime and 
t« reap the benefits of that influence that 
shaped their careers.

This is the exact truth concerning 
the discovery of Trypanosoma Cruzi, 

known up to this point only as a para
site of a vertebrate of unknown species 
and transmitted by the sting of an in
sect. The latter was determined as Tria
toma megista BURM. by Dr. ARTHUR 
NEIVA who in lengthy studies descri
bed its whole biology.

In this first period of our work the 
most interesting point was the observa
tion of a hemipteron as a transmitter 
of parasites. This observation was far- 
reaching as regards general biology and 
was by itself a scientific fact of real 
importance.

I will now proceed to describe the 
discover}' of Trypanosoma Cruzi in man 
and the observation of the new disease

Returning to the triatoma-infested re
gions, it became my object to ascertain 
the vertebrate host of Trypanosoma Cruzi, 

inasmuch as the monkeys and laboratory 
animals I had worked upon were all of 
them experimentally infected and did not 
demonstrate the ordinary host of the para
site.

The difficulty of interpretation of 
the local clinical cases together with 
the supposition based on careful obser
vation and lengthy research-work of the 

i existence of a pathological condition that 
escaped identification with any establi
shed disease, facts which I had 
reflected on for some time and which 
made me suppose au unknown etiologic 
cause, became the starting-point for the 

1 work I then undertook. To add to this waa 
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the primary circumstance of the trlato- 
ma’s being a domestic insect with habi
tat, perhaps confined to human dwelling
places, and preferring to nourish itself 
on human blood during sleep. Under 
these circumstances, and to judge by 
the biology of blood-parasites it was 
to be admitted that the flagellate of the 
intestine of the blood-sucker, whose food 
is chiefly human blood, should undergo 
a gradual adaptation to the blood-medi
um and, at a given moment of its 
philogenetic evolution, become a parasite 
of man. Up to this point I was frankly 
in the realm of hypotheses, undoubtedly 
based on exact biological reasons hut 
that nevertheless still awaited con
firmation. Furthermore I was at that 
time unaware of the important fact that 
even in uninhabited regions, armadilloes 
(Tatusia novemcincta) are frequently in
fected with Trypanosoma Cruzi. This 
observation, completed by the finding 
of Triatoma geniculata, infected with try
panosomes in armadillo-holes led me to 
the conviction, justified by various argu
ments that the natural and ancestral 
host of the parasite is really the arma
dillo and that the human infection is 
the result of a later adaptation.

This point of view b.rrdly to be op
posed, since it has in its favour positive 
facts of observation as well as undenia
ble biological arguments, would explain 
the existence of infected triatomata in 
regions were the disease is unknown. 
As a matter, of fact, some people, with 
the curious object of denying Trypanoso

ma Cruzi any pathogenic action, state 
that lhe barbeiro has been found in some 
regions of Brasil and other countries 
carrying in its digestive tube flagellates 
that could be inoculated into small labo
ratory animals and that nevertheless the 
disease had not been reported in these 
regions.

Now, in the first instance it would be 
advisable to relate the clinical and expe
rimental researches proving the inexis

tence of the disease, whose parasitolo
gical diagnostic is not an easy matter 
and as a rule is possible only post-mortem. 
And as for acute cases, to happen upon 
them it would be necessary to remain 
some time in the region. It would be of 
more use in excluding the existence of 
trypanosomiasis to carry out minute cli
nical observations based on an exact 
knowledge of the symptoms that cha
racterise the different forms of the di
sease. Only after this had been done 
could one claim, that in this or that 
country, in one or another region, 
there were triatomata infected with pa
rasites that could be inoculated in small 
laboratory animals without there having 
been observed any human infections.

But granting the opinion of those 
who disbelieve in american trypanoso
miasis, unless we want to deny the exis
tence of the disease altogether, which 
would be absurd in view of the exact
ness of the clinical observations, the 
post-mortem findings, and the experi
mental results, demonstrating in full 
the scientific interest and social impor
tance of the disease, we are obliged to 
accept the above-mentioned apparently 
contraditory fact, taken from my con
clusions. namely that in these regions 
the adaptation of the trypanosome to man 
is not yet accomplished and that the race s 
observed in the blood-sucking trans
mitter are not virulent for human be
ings. In any case this is a question in 
itself, but under no circumstances will 
it be possible to find bona-fide and logic 
arguments to displace the evidence of 
facts acquired by observation and expe
riment.

It was along these lines, that I 
started a new phase of my work by sear
ching for trypanosomes in those patients 
for whose disease I had found no inter
pretation.

At first all attempts gave constan
tly negative results a fact which was later 
explained by the absence of parasites)
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in the peripheric circulation and their 
existence in the tissues of these patients. 
My observations were made in human 
dwelling-places abundantly infested by 
triatomata. In one of these I found a cat 
evidently ill and in whose blood upon exa
mination, was found Trypanosoma Cruzi. 

This did not, however, allow of a defi
nite conclusion, since the cat, being a 
domestic animal, passes the night in 
human dwelling places and is conse
quently exposed to being sucked by the 
insects, so that its infection could be no 
surprise. And besides, from later exami
nations I came to the conclusion that 
the cat is a reservoir for trypanosomes, 
and for this very reason a factor in the 
spreading of the disease.

Pursuing my work, and I must ad
mit I did it with a well-founded certa
inty of success, I had the chance of fin
ding in a feverish condition a child from 
the house in which I had found the infec
ted cat. Now, a fortnight or twenty 
days before, I had spent a night in the 
house and had seen a great number of 
insects slinging the dwellers including 
the little girl who now lay feverish and 
who at the time had been in perfect 
health.

Among the chief clinical symptoms 
of this child, whose fever had come 
on some eight or ten days before exa
mination, where the following: Axillary 
temp. 40°C.; spleen enlarged and to be 
felt under the edge of ribs; liver also 
enlarged; groups of peripheric lymphatic 
glands swollen etc. Most noticeable was 
a generalised infiltration, more prono
unced in the face, and which did not 
show the characters of renal cedema but 
rather of myxoedema. This last symp
tom, which I later found to be one of 
the most characteristic of the acute form 
of the disease, already then revealed so
me functional alteration of the thyreoid 
gland, perhaps affected by the patho
genic action of the parasite.

Examination between cover-glass 

and slide revealed the existence of fla

gellates, in good- number and "the fixing 

and staining of blood-films made it pos

sible to characterise the parasite's mor

phology and to identify it with Trypano

soma Cruzi, first seen in crithidia-form 
in the intestine of Triatoma and trans
mitted by the sting and by inoculation 
of the flagellates taken out of the intes
tine, first to the monkey Callithrix (Cal- 

lithrix penicillata) and then to several 
small laboratory animals

Thus was proved the existence of a 

new trypanosomiasis of man. This was 
the second one known; its parasite sho
wed well defined morphologic and 
biologic characters distinguishing it 
from any other known trypanosome. The 
transmitter of the new disease as shown 
>y undeniable laboratory experiments 

was a lieteropteron of the genus Iriatoma, 
Triatoma megista.

There remained now to be carried 
through careful studies as to the patho
genesis, symptomatogy epidemiology and 
geographic distribution of the new di
sease which I had discovered in its 
acute form. Was it always like this or 
did it show well-defined chronic forms 7 
My clinical experience and knowledge of 
the unusual diseased condition of local 
inhabitants led me to admit that in 
this trypanosomiasis, besides the known 
acute form, other chronic ones awaited 
detection and description.

I was only able to take up again 
these researches some months later, 
with the clinic and epidemiologic pro
blems of the disease, up to then almost 
entirely obscure, now as my object. In 
this also my knowledge of the local no
sology, in which I had come upon con
ditions impossible to understand, was of 
great use to me. Returning to the study 
of the disease with a better grasp of the 
problem, I tried to systematise the facts 
so as to get a starting-point for possible 
generalisations Among the symptoms 
what most impressed me was the fre-
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quency of alterations in the rhythm of 
the heart-beat among the local inhabi
tants especially among those who lived 
in triatoma—infested houses. This was 
extremely common and generally took 
the form of extrasystoles frequently with 
slow pulse. I must mention that in view 
of the anatomical alterations of the thy
reoid commonly observed in these pa
tients, either as a great hypertrophy 
or as an almost inappreciable enlargement 
of the gland, I at first believed these 
cardiac perturbations to be ascribable 
to goitre.

Soon, however, I made sure that 
patients showing an unrhythmic heart
beat had not infrequently a normal thy
reoid. About this time I got the opportu
nity of practising a post-mortem on a child 
in whom. I had diagnosed the acute form 
of the disease with trypanosomes in the 
peripheric circulation. The material I 
obtained I sent to the Instituto Oswaldo 
Cruz where it was examined by the re
gretted GASPAR VIANNA, whose high 
technical ability and great competence 
in the field of pathological anatomy we
re of the greatest help to us.

GASPAR VIANNA described, within 
the cardiac fibres of the child’s myocar
dium some very curious parasitical 
forms, very numerous and taking the 
form of actual kysts. Similar aspects 
of the parasite were observed in other 
organs.

There was at the time, as I heard 
from OSWALDO CRUZ, some doubt as 
to the interpretation of there parasitic 
forms, VIANNA believing them to be 
special si ages of Trypanosoma Cruzi. All 
doubts were dispelled, however, when, 
at Lassance, OSWALDO CRUZ, showed 
me sections and smears from the myo
cardium, in which I recognised parasi
tic forms identical to those I had obtai
ned in artificial cultures of the trypa
nosome. No doubt could be left over, 
therefore, as to VIANNA’s observations 

of the localisation of flic trypanosome, 
under a special form in the myocardi
um, within the muscle-fibres. This fur
nished the acceptable interpretation to 
one of the most frequent clinical 
symptoms of the disease, disturbance 
of the rhythm of the heart. The histo
pathological results of the first autopsy 
were so interesting that OSWALDO 
CRUZ decided to become better acqua
inted with my work and made with this 
purpose the fatiguing journey to the in
terior of Minas Geraes where he remai
ned for a week in the enthusiastic ap
preciation of the clinical cases and expe
rimental facts which were opening a 
new chapter in human pathology.

I must here allude to a cause of 
error in the first laboratory work for 
the diagnostic of the disease.

In the earlier studies on Trypanoso

ma Cruzi I had connected with the evo
lutive cycle of the trypanosome in ver
tebrates, special forms found with great 
frequency in the lungs of infected gui
nea-pigs. It was from this interpretation, 
in which I had the assent of PROWA- 
ZEK and MAX HARTMANN, that came 
the forming of the genus Schizotrypanum 

in which to place the new species of pa
rasitic flagellates. In view of this obser
vation I for some time made use of 
these forms founds in the lungs of the 
guinea-pig as a factor in the diagnostic 
of patients whose blood had been inocu
lated in guinea-pigs. It was later obser
ved, first by Prof. CARINI and DELA- 
NOE and tnen by some research-wor
kers of the Institute, that the parasitic 
forms from the lungs of the guinea-pig 
hady nothing to do with Trypanosoma 

Cruzi and were really another parasite, 
Pneumocystis. This parasitologic diag
nostic was thereby rendered valueless 
and we had to base on other grounds 
our opinion regarding the chronic forms 
of the disease. Numerous post-mortems in 
which the parasites were seen localised
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In different organs and the iesions for 
which they are responsible empty justi
fied the clinical diagnostic of the diffe
rent forms of the disease by establi- 
hing beyond doubt its cruse.

But to proceed to the detail: Of 

the acute forms of the disease, charac
terised by the easily observed existence 
of the trvpauosome in the peripheric 
circulation within a short period. I ob
tained several clinical observations to 
which no objection can be made.

As to the chronic forms, mv con
clusions were no less conclusive, based 
as they were on a great number of post
mortems with parasitological and at the 
same time histo-pathological study. Of 
the clinical cases in which cardiac symp
toms dominate, I quickly obtained a 
great number of observations and also 
several post-mortems. In the latter the 
uniformity of the lesions of the myocar
dium and the constant occurrence of 
the parasite in it founded on anatomical 
reasons the diagnostic of chronic cases, 
carefully studied while alive. The cli
nical diagnostic of these lesions 
became one of the characteristics of 
the new disease Recent researches of 
CROWELL prove that the cardiac le
sions in american trypanosomiasis can 
be recognised independently of the fin
ding of trypanosomes and are to be 
considered as a well characterised spe
cific lesion.

Contrarily to what those who say 
we only know a few cases of american 
trypanosomiasis, a patient with domi
nant cardiac symptoms is, according to 
the acceptation of the disease, infected 
with Trypanosoma Cruzi: besides the 
rhythm other symptoms indicating lesions 
of other organs can be found. And judging 
the number of cases by the cardiac for
ms our opponents would certainly admit 
that there has been no exaggeration in 
estimating as very high the number of 
«ndemic cases.

The ascertaining of the nervous forms 
was also based on clinical observation 
and post-mortem findings of undoubted 
value. The numerous cases of cerebral 
diplegia, of organic idiocy, of monople
gias, of aphasias etc., observed in the 
regions where we worked had long since 
impressed me. The first supposition of 
syphilis to which these lesions might 
have been attributed was quickly dispel
led by all clinical and laboratory me
thods of syphilis-diagnostic. And con- 
trarly to the fallacious tradition, this 
disease is an extremely rare occurrence 
amongst the inhabitants of the Interior, 
where it is taken only by new comers 
from more civilised and contaminated 
zones. In another publication we will 
speak of this subject proving that in 
the remote zones of the interior syphi
lis remains unknown until it is introdu
ced with the advent of the railways.

Could the nervous phenomena be 
attributed to endemic cretinism as
KRAUS later proposed? Certainly not, sin
ce under the most strenuous observation, 
they were far from showing, what several 

| authors have considered to be the clas
sical nervous manifestations of creti
nism. And this is not a question to solve 
by hypotheses but rather by the surer 
methods of pathological anatomy.

The first post-mortem was carried 
out on a case of cerebral diplegia that 
had lasted for 22 years. According tat 
information given by the family, ths 
subject had been paralytic since she 
was 3 years old and had suffered from 
organic idiocy with excitable phases. 
Death ensued from accidental burning. 
Autopsy showed the existence of trypa
nosomes and well defined cerebral lesions 
distributed in foci. Histo-pathological stu
dies carried out by GASPAR VIANNA left 
no doubt as to the etiological cause of the 
nervous phenomena studied. After 
this, other post-mortems followed and 
among them those of cases of acute me-
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nyngo-cephalitis in which the seat of 
the parasite in the brain and the lesions 
produced amply justified the recognition 
of a nervous form of the disease, cas
ting light on numerous obscure points 
of the local nosology.

This precludes the basing on sound 
scientific reasoning of the denial of ner
vous forms of the disease, with distur
bances affecting motility, intelligence, 
speach etc. and the great number of cases 
of paralysis, organic idiocy, aphasia, ob
served in triatoma—infested regions ca
ses which reproduce the symptoms of 
those which were submitted to 
post-mortem examination, and must con
sequently be attributed to the same etio
logical cause. As an additional confir
mation of this way of thinking, experi
ments made by EURICO VILLELA and 
MAGARINOS TORRES elicited paralyses 
in dogs and monkeys with the conse
cutive finding of the trypanosome and 
lesions in the central nervous system.

Infantilism and other dystrophies 
frequently seen in the regions where 
the disease is endemic, I ascribe to 
infection by Trypanosoma Cruzi, either 
as a residual form from infection in 
first childhood or what is still more 
probable as a consequence of heredita
ry infection. Are there any reasons wan
ting for conviction? How but by logi
cal deduction from facts has syphilis 
been connected with infantilism? Trypa

nosoma Cruzi like the treponeme is 
found localised in the different organs of 
the endocrinic system whose rõle in 
the general phenomena of development: 
os no longer contested. In the adrenals 
of man and of experimentally infected ani 
mals for instance, the trypanosome and 
the lesions it produces have been amply 
demonstrated. The same, as regards tes
ticles, ovaries and the thyreoid gland. 
And if these react, as has been obser
ved, it is logic to admit the physio-pa
thological consequences of these anato
mical alterations. Here also recent 

experiments of EURICO VILLELA are 
being of great value. E VILLELA ob
served new-born puppies of an infected 
mother wither hereditary cephalitis and 
trypanosomes.

This subject, which needs detailed 
explanation, cannot be gone into tully 
in this work, in which I only desire to 
outline the essential motives for my con
victions concerning infantilism and other 
dystrophies of the regions in which try
panosomiasis is endemic.

In the first phase of our work we 
took trypanosomiasis to be the cause 
of the endemic goitre of the regions 

where the disease prevails. The reasons 
we had were based, some of them on 
the pathogenesis, others on the epide
miology and geographic distribution of 
trypanosomiasis. At first, the frequen
cy of goitre or of a simple alteration in 
the thyreoid with partial hypertrophy 
of some of its lobes in patients with 
other symptoms called my attention. 
What further impressed us was the in
filtration observed in all acute cases 
and having the characters of myxeede- 
ma. This was a constant symptom in the 
the first phase of the infection, and was 
to be considered as a myxoedematous in
filtration peculiar to trypanosomiasis and 
expressing the part the thyreoid played 
in the pathogenic process. Posterior exa
minations on acute cases showed the 
seat of the trypanosome in the gland, 
right inside the vesicular cells, and al
so showed the inicial reaction-processes 
that characterise the formation of the 
stroma. Furthermore a prolonged obser
vation of some patients, from the acute 
phase, permitted to follow the progres
sive development of the goitre, which in 
some subjects attains a considerable size, 
while in others it limits itself to hypertro
phy, complete or partial, of the thyreoid. 
The absolute absence of goitre in acute 
cases and the existence of it in children, 
of the same age that might have got 
infected earlier were another argument
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in favour of this way of thinking. Other 
reasons were of a pathogenic and epi
demiologic order. Regarding the geo
graphical distribution of goitre my expe
rience like that of my informers, was 
that goitre was constantly seen in iria- 

toma—infested regions and unknown in 
those where the insect is not found. And 
in the regions where we studied, per
sons, among them children, without any 
hypertrophy of the thyreoid and living 
in houses in which there where no tria- 
tomata where common whilst those li
ving in Infested houses all showed goi
tres or hypertrophied thyreoid glands. 
The high percentage of goitre in the 
rural huts, even in the ones round the 
cities and the absence of any lesions on 
the glands of the towns and villages 
the people dwelling in good houses, whi
ch do not offer the barbeiro favourable 
conditions for its proliferation, cannot 
fail to strike one. The factors usually 
held to be responsible for endemic goi
tre, among them the drinking-water, 
were excluded in this case seeing that 
both the persons who had goitres, chief
ly the children, and the persons who 
living under the same conditions, using 
the same food, had no goitres and lived 
in houses in which there were no triato- 
mata. These facts as well as many 
others which I do not refer to in this 
work, lead me to consider the goitre 
as one more element of the disease tn 

trypanosomiasis—regions. And up to 

now no definitive proof to modify our 
point of view in regarding the goitre as 
part of trypanosomiasis In the parts of 

■ the country in which this disease is pre- 
I valent. Yet, as we cannot give a positive 

demonstration for this as we gave 
for other aspects of the disease in 1916 
at the time we were synthetising the 
pathology of the disease, we will con
sider the goitre a question apart, on the 
subject of which there may exist diver
ging opinions. And on this footing we 
stand as regards this discussed point, 
while we await research-work which 
will displace our way of thinking or 
will confirm it in a positive way.

Of late there has been a tendency, 
with a view to admitting the infectious
ness of goitre, towards attributing the 
goitre to a filterable virus. And here I 
must point out that I think it absurd 
to consider only one etiologic cause 
of goitre, seen in different parts of the 
world and having very varied physio- 
pathological consequences.

Concerning opinions on the etiolo
gy and pathogenesis of goitre, and spe
cially in trypanosomiasis as its cause 1 
might give some lengthier arguments 
based on the epidemiology and geo
graphic distribution and based also on 
the physio-pathology of endemic goi
tre in the regions in which I studied 
it I will, however, return to the subject 
in later publications.
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Définition de la maladie et un résumé de sa décoic
verte.

La trypanosomiase américaine est 
une maladie, transmise par les insectes 
hématophages du genre Triatoma, et due 
à l’infection par le Trypanosoma cruzi.

Dans sa symptomatologie générale 
on observe deux phases distinctes devo
lution — l’infection aiguê et l’infection 
chronique L’infection aiguê se caractérise 
au point de vue parasitaire par la fa- 
cilité, avec laquelle on peut reconnaitre 
ie protozoaire dans le sang circulant 
sons la forme de flagellés, et au point 
de vue symptomatologique par la pré
sence des symptômes d’une maladie aiguê, 
spécialement de la fievre Dans 1'infec- 
lion chronique, au contraire, le para
site disparait de la circulation ou y 
diminue considérablement en nombre, en 
se localisant dans les tissus, qui forment 
les grands systèmes organiques.

La plupart des cas (l’infection aiguê 
est représentée par des petits enfants de 
quelques mois, ou, tout au plus, d’un 
an — ce qui est important pour les con
ditions épidémiolo^jiques de la maladie. 

Dans les zones infestées le Triatoma est 
abondant dans toutes les habitations hu- 
maines, el l’indice d’infection des insec
tes hématophages y est très haut. Pour 
cela les nouveaux-nés sont déjà exposés 
dès les premiers jours à 1’inoculation du 
parasite, ce qui limite les infections 
aiguês presque exclusivement à la pre- 
mière enfance. La phase aiguê de 1 
maladie est courte, et quand les symp
tômes caractéristiques de la maladie 
commencent à s’atténuer et que la fievre 
disparait, on ne trouve plus de trypano
somes dans le sang circulant à 1’examen 
direct, et le malade passe à l’état chro
nique.

Dans la phase chronique les symptômes 
cliniques sont 1’expression d’altérations 
permanentes dans les divers système et 
organes du corps. Ces aspect de la ma
ladie est indépendant de 1’âge, du sexe 
de la race et de tout autre facteur indivi- 
duel, et les malades de cette catégorie 
représentent des infections plus ou moins 
reculées.

La découverle de la trypanosomiase 
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américaine fut faite dans des conditions, 
qui different du cours habituei des évè- 
nements en pathologie. Dans notre cas la 
connaissance du parasite précéda celle 
de la maladie qu’il cause, êt c’étaient les 
données, obtenues à 1’égard de la bio- 
logie de l’insecte intermédiaire, qui sug- 
gérèrent les investigations, dont il résulta 
la découverte d’une nouvelle entité no- 
sographique. Le premier cas d’infection 
humaine par le Trypanosoma cruzi fut 
observe dans FÉtat de Minas Geraes, dans 
1’intérieur du Brésil. Nous y étions, en 
mission de 1’Institut Oswaldo Cruz, char- 
gés de la campagne anti-paludéene, quand 
nous apprimes pour la premiere fois 
1’existence d’un insecte hématophage, qui 
abonde dans toutes les maisons. Cel in
secte est un suceur de sang, qui vit 
dans les fissures des murs, d’od il sort, 
quand il fait noir, pour se nourrir de 
sang humain. Pendant le jour l’insecte 
reste dan sa cachette habituelle, mais 
quand la. lumière a été éteinte, et les 
gens sont couchés, il vient attaquer 1’hom- 
me à la recherche de sa nourriture.

En examinant des exemplaires de cet 
insecte nous trouvàmes dans les canal di
gestif des flagellés qui ont la morphologie 
de Crithidia, et, en prévoyant la possibi- 
lité de transmettre les parasites de Fin- 
secte à des vertébrés, nous envoyâmes 
quelques-uns de ces insectes hématopha- 
ges à notre maitre, le Dr. OSWALDO 
CRUZ, qui les fit sucer des singes 
du genre Callithrix. Quinze à vingt jours 
après le contact avec l’insecte, un de 
ces singes montra des symptômes d’infec
tion parmi lesquels une kératite aiguê. En 
examinant le sang de cet animal, nous 
découvrimes un trypanosome, qui, com
me des expériences ultérieures Font dé- 
montré, est transmis par l’insecte hémato
phage, trouvé dans les domiciles hu- 
mains. Nous inoculâmes alors les flagel
lés de Fintestin de l’insecte chez des 
cobayes et d’autres animaux domesti- 
ques, et réussimes à reproduire constam- 
ment des infections par Un parasite iden- 

tiques à celui observé dans le singe de 
notre première expérience, ce qui prou- 
va évidemmcnt que les formes de flagel
lé, trouvées premièrement dans l’insecte 
hématophage, représentcnt des phases 
évolutives d’un trypanosome' des verté
brés.

Afin de trouver 1’hôte habituei du 
parasite, nous times de nouvelles inves
tigations dans les régions oú l’insecte hé
matophage intermédiaire avait été trouvé. 
Comme nous avions déjà prévu, Vhabitat 

habituei de l’insecte hématophage est 
le domicile humain, ce qui aida beaucoup 
à Fomentation de nos études, en nous in- 
diquant de bonne heure le siège probable 
de 1’animal, parasité par le trypanosome. 
Le résultat de nos premiers travaux sous 
ce rapport était la découverte du parasite 
dans le sang périphérique des chats des 
maisons infestées par l’insecte hémato
phage; en outre, nous observâmes chez 
les habitants de ces maisons des symp
tômes, d’une maladie, dont le complcxus 
défiait toute interprétation diagnostique 
et qui semblait indiquer une maladie 
pas encore comprise dans le tableau 
nosographique. Voilà les points de vue 
qui nous amenèrent à des rccherches 
plus persistantes, vu que les individus 
montraient des conditions morbides. 
L'examen de malades chroniques apyréti- 
ques était toujours négatif, mais l’in- 
fection aiguê fébrile d’un enfant de trois 
mois facilita notre travail, en élucidant 
des faits obscurs. L’examen direct du sang 
périphérique de ce petit malade, dont 
la maladie datait de quelques jours, nous 
révéla la présence d’un grand nombre de 
trypanosomes, dont la morphologie était 
identique à celle du trypanosome, ino- 
culé par l’insecte hématophage dans les 
singes, et à celle du trypanosome, héma
tophage dans les singes, et à celle du try
panosome, transmis à divers animaux 
de laboratoire par l’inoculation de ma- 
tériel provenant du canal digestif de 
l’insecte. 11 s’agissait done d’une nou
velle trypanosomiase humaine, dont 1’étu- 
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de ultérieure a montré des aspects pa- 
thologiques de la plus haute importance 
au point de vue de la pathologie géné- 
rale, et, spécialement, de la physiologie 
pathologique de quelques-uns des princi
pal» organes.

ÉTUDE DU PARASITE.

Le parasite circule dans le sang péri
phérique de l’homme.

Le Trypanosoma cruzi, qui esl l’agent 
de cette nouvelle maladie, n’est trouvé 
dans le sang périphérique du malade que 
dans la phase initiate de 1’infection. 
Après cessation des symptômes aigus 
et diminution ou disparitlon de la 
fièvre, les trypanosomes se localisent 
dans les tissus des organes, ce qui rend 
difficile la découverte du parasite, la- 
quelle ne peut être faite quelquefois qu’à 
I’autopsie. Diverses observations de cas 
aigus nous montrent que la permanence 
du parasite dans le sang est toujours 
courte, ne durant, 1’un portant l’autre 
que dix à vingt jours, et que les cas sont 
rares, oil nous pouvons encore trouver 
le trypanosome, à l’examen direct du 
sang circulant, après un mois. La mor
phologic de ce trypanosome est assez 
saillante pour le distinguer facilement 
de toute autre espèce du même genre: 
son meilleur caractère spéci fique est la 
grandeur et la position du blépharoplas- 
te, qui est ici plus grand que chez tout 
autre trypanosome connu et est situé 
exactement ou à peu près à 1’extrémité 
postérieure du parasite. Dans le sang 
périphérique de l’homme et d’autres ani- 
maux sensibles on observe deux as
pects morphologiques différents du pa
rasite: dans le premier aspect le trypano
some a une formation filiforme générale, 
et, ce qui est particulièrement caracté
ristique, montre dans les frottis, colorés 
au GIEMSA, un noyau allongé en forme 
d'un bâton placé longitudinalement; dans 
l’autre aspect le parasite se remuc plus 
lentement par des mouvements plutôt 
serpigineux que progressifs, son proto- 

plasme est plus large; et son noyau à 
forme elliptique est situé plus ou moins 
dans la partie centrale du parasite.

Nous interprétons ces deux types 
morphologiques du trypanosome, trouvé 
dans le sang périphérique, comme un 
dualisme sexuel, dont la forme mince 
représente le trypanosome mâle, et la 
forme la femelie. Ce dualisme sexuel est, 
en outre, bien démontré par la féconda- 
tion, qui a lieu dans l’intestin grêle du 
triatome, ou le trypanosome à forme 
mince s’attache à l’autre, qui vient de 
prendre la forme ronde. Ce phénomène 
de fécondation, qui est d’un si grand in- 
térêt pour la biologie des trypanosomes, 
fut, il y a peu, observé accidentellement 
dans sa phase initiate. Des- investiga
tions postérieures ont élucidé complète- 
tnent Involution du parasite dans l’or- 
gane de l’insecte intermédiaire. En ou
tre, ce dualisme sexuel avait déjà été 
déduit par la structure même de ces deux 
formes du trypanosome et par les condi
tions biologiques de chacune. d’elles.: la 
forme mince, beaucoup plus riche en 
chromatine, d’une structure plus délicate, 
à mouvements plus rapides se caractérise 
comme I’organisme mâle, tandis que l’au- 
tre forme, plus large, plus pauvre en 
chromatine et à mouvements tents, re- 
pr isente les conditions de l’autre sexe.

IE PARASITE DANS LES TISSUS DE 
L’HOMME. LES PRINC1PAUX 
ORGANES ET SYSTÈMES, 
DANS LESQUELS LE PARA
SITE SE LOCALISE.

Dans I’organisme humain et dans 
celui de tous les vertébrés sensibles 
Involution du Trpyanosoma cruzi montre 
deux phases successives, qui ont lieu 
dans le sang circulant et dans 1’intérieur 
des tissus. Contrairement aux autres es- 
pèces du genre Trypanosoma, on n’obser- 
ve pas ici de division binaire dans le 
sang, mais ,Ja multiplication se fait dans 
les tissus. Dans les phases initiates des 
cas aigus de la maladie, ainsi que dans 
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toute la période des cas Chroniques, l’au- 
topsie révèle une grande abondance de 
parasites dans certains systèmes, qui 
constituent le siège de prédilection ds 
parasite. Ici le trypanosome se présente 
sons la forme de corpuscules ronds ou 
pyriformes. destitués de flagellum et pour- 
vus d’un noyau central et d’un blépharo- 
plaste, situé près du noyau ou à la péri- 
phérie. C’est sons cette forme que le 
parasite augmente en nombre par de suc- 
cessives divisions binaires, qui produisent 
des agglomérations parasitaires, qui se 
composent quelquefois de nombreuses uni- 
tés. Ces corpuscules leishmaniformes ron
ds prennent ensuite la forme de trypano
some typique, pourvu d’un appareil fla- 
gellairc complei, et, en quittant alors 
les tissus, retournent à la circulation. 
Voilà comment dans les infections réccn- 
tes, c’esta-dire. dans les cas aigus de la 
naladie les flagellés augmentent en nom
bre dans le sang. Dans les cas chroniques 
les trypanosomes sont détruits, pendant 
teor passage des tissus au sang circulant, 
par des phénomènes d’une immunité san
guine relative, provenant de la longue 
dur e du proccs infectieux Ce n’est qu’en 
admetlant celte immunilé que nous pou- 
vons com prendre l’absence de flagellés 
de la circulation chez les malades chro
niques, dont l’autopsie a démontré la 
présence de nombreux parasites dans 
les tissus.

Si 1’infection dure beaucoup d’années 
ict il a été amplement prouvé qu’elle 
peut durer aussi longtemps) et sides for
mes sans flagellum, qui existent dans les 
tissus, se dévelonpent en flagellés typi- 
ques, qui retournent au sang, comment 
doit-on alors expliquer l’absence du try
panosome d.i sang dans le» infections an- 
ciennes? Seule l’hypothese d’une immu
nité sanguine relative peut expliquer ce 
fait, qui a été fréquemment observé dans 
1’aspcct parasitaire de ce trypanosome.

QuoiquYi pen près tous les tis- 
sns des verlebrés atlaqucs mon- 
trent des trypanosomes, les systèmes les 

plus fréquemment parasités sont le sys- 
tème musculaire — tant les fibres lisses 
que les fibres striées — le système ner- 
veux et divers organes glandulaires. Les 
muscles striés de l’homme et des ani- 
maux de laboratoire constituent le siège 
constant de la localisation du trypanoso
me, qui s’y est établi en agglomérations 
de nombreux corpuscules leishmanifor
mes. Le même est observé dans les or
ganes à fibres musculaires lisses. Cepen- 
dant, c’est dans le cceur, que le parasite 
est trouvé snécialement, e’est-a-dire dans 
la propre fibre cardiaque, qui en est 
envahie et occupée dans toute sa lon
gueur et largeur. Ainsi la fibre cardiaque 
se transforme en une simple gaine du 
parasite, qui est complètement contenu 
dans I’espace Iimité par la membrane 
extérieure dela fibre. Si la fibre se rompt, 
les nrolozoaires tombent dans le tissu 
inlerslitiel de l’organe. A travers toute 
la grosseur du myocarde on trouve des 
fibres parasitées, et les coupes histologi- 
ques d’une région quelconque de l’orga- 
ne montre des fibres cardiaques envahies 
par le protozoaire. les lines n’ayant que 
pen de corpuscules, les autres en étant 
complies. Seul le muscle est attaqué; 
jusqu’a ce jour on n’a pas encore ob
servé de parasites dans l’endocarde, dans 
le péricarde ou dans les valves. Chez 
l’homme et chez les animaux susceptibles 
?i 1’infection, le coeur est le siège cons
tant du protozoaire. L’autopsie montre 
d’abondants trypanosomes dans le myo 
carde des les phases initiates de la mala
die. Dans les cas chroniques, dans unc in
fection, acquise depuis longtemps, l’autop- 
sic révèle le meme fait. Nous demontrerons 
l’imnorlance de celle localisation du proto- 
zoairc. quand nous étudierons les proccs 
palho'ogiques cl la symptomatologie gé- 
nérale de la trypanosomiase.

Le système nerveux est un autre 
siege frequent du Trypanosoma cruzi. Ici 
le parasite se cache au début dans le 
plasme de la cellule névroglique, se mul
ti plie sous la forme de corpuscules sans
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flagellum, détruit la cellule,' et, en con
tinuant à augmenter en nombre, forme, 
en dedans de la propre substance ner- 
vcuse, des agglomérations parasitaires, 
idenliques à celle observées dans lemyo- 
carde. Ainsi se forment des foyers para
sitaires, répandus à travers tout le sys
tem e nerveux central et localises tant 
dans la substance grise que dans toutes 
les régions du cerveau et de la moelle 
épinière, Ces foyers parasitaires du sys
tème nerveux n’ont pas de relations avec 
le système vasculaire; on les voit dans 
toulcs les régions, même dans les prof on- 
deurs de la substance nerveuse, sans 
aucune dependance anatomiquc des vais- 
seaux sanguins. De celle phase de lo
calisation du parasite dans le système 
nerveux il résulte des caracteres patho- 
logiques différentiells entre la trypanoso- 
miase et la syphilis, car le treponeme de 
la syphilis est subordonné, quant à ses 
premières localisations dans le système 
nerveux, à la distribution du système 
vasculaire. Dans les cas aigus chez l’hom- 
rnc le trypanosome a été observé dans 
le système nerveux dans diverses autop
sies. Des localisations du trypanosome 
dans le système nerveux pendant les 
infections aiguês, il résulte une condition 
extremement sérieuse, manifestée par des 
phénomcnes de méningoencéphalite 
aiguê, à issue fatale rapide.

Chez 1’homme les proeès pathologiques 
généraux de la maladie sont en rapport 
direct avec les localisations du proto- 
zoaire dans les divers organcs et systè- 
mes.

LA TRANSMISSION DU TRYPANOSO

MA CRUZI AUX ANIMAUX

Le Trypanosoma cruzi est transmis
sible à divers animaux de laboratoire, 
ce qui facilite beaucoup le diagnostic 
de la maladie et l’étude biologique du 
protozoaire. Entre les animaux, employes 
dans les expériences, la cobaye, le chien 
ct le chat montrent la plus grande suscep- 
tibilité à l’infection. Le lapin est moins 

susceptible, et les infections y sont tou
jours relativement faibles. Les chiens 
et les chats adultes sont plus résistants, 
et les flagellés du sang y sont toujours 
moins nombreux. La resistance des rats 
blancs à cette espèce de trypanosome 
est notable, et l’inoculation y est fré- 
quemment infructueuse, même quand 
provenant directement de l’insecle in- 
termédiaire. Dans les jeunes cobayes, 
les chiens et les chats l’infection atteint 
une intensité notable après quelques pas
sages du parasite à travers des individus 
de la même espèce, mais dans la pre
miere inoculation, quelle que soit l’ori- 
gine du parasite, le nombre des flagellés 
dans le sang est toujours petit.

LE CYCLE DU PARASITE DANS LTN- 
SECTE INTERMEDIATE.

Aprcs avoir piqué 1’homme ou quel- 
que autre animal avec des parasites dans 
le sang circulanl, l’insecle intermédiaire 
devient infectieux pour d’autres verté- 
brés après une période, dont on n’a pas 
encore pu déterminer la limite minimum. 
L’insecte hématophage garde la proprié- 
té infectieuse longtemps, peut-ctre pen
dant toute la durée de la vie, et même 
pendant ses métamorphoses évolutives. 
On n’a pas encore bien déterminé la 
période de la permanence de la propriété 
infectieuse du trypanosome, mais nous 
croyons qu’elle est indéfinie à cause de 
la continuation de la multiplication du 
protozoaire dans le canal digestif de 
l’insecte.

La première phase du développement 
cxogène du trypanosome a lieu dans la 
partie chylifique de l’intestin grêle du 
triatome, ou les formes flagellées, rem- 
plies de sang absorbé, subissent les ehan- 
gements morphologiques, que nous pas- 
sons mainlenant à décrire en détail.

Dans la partie intestiniforme de l’in- 
testin grêle on trouve, vingt-quatre heu- 
res après la piqüre infectieuse, de nom
breux parasites, dont la majorité a la 
■ tructnre de flagellés du genre Crithidia. 
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Ces parasites restent dans cette portion 
du canal digestif pour un temps indéfini, 
en augmentant toujours en nombre par 
multiplication binaire, spécialement 
quand 1’insecte est nourri régulièrement 
de sang de vertébrés. Les flagellés mon- 
trent ici une grande variété d’aspects: 
it y a toulefois prédominance des for
mes allongées à noyau central et 
à blépharoplaste, situé latéralement 
et en avant du noyau par rap
port à 1’extrémité antérieure. Ces 
formes parasitaires sont mobiles et 
facilement reconnaissables tant dans du 
materiel retiré de l’intestin que dans les 
fèces, évacuées spontanément, ' oú les 
Crithidia sont observées en abondance. 
Ces formes dc Crithidia sont constam- 
ment observées dans tous les insectes 
nourris sur des vertébrés ayant des para
sites dans le sang; toutefois, elle ne cons
tituent pas le dernier stage évolutif du 
trypanosome dans le canal digestif de 
1’insecte bématophage, En effet outre les 
Crithidia, on observe plus tard des para
sites qui montrent la morphologie typique 
du trypanosome, oú le blépharoplaste est 
situé derriere le noyau central par rap
port au flagellum libre. Dans ces trypano
somes le noyau est três caractéristique 
et se presente comme un baton de chro
matine, situé dans la partie centrale du 
plasma. Ces trypanosomes sont des for- 
parasitaires très caractéristiques, à plas
ma plus élroit que celui des Crithidia, à 
mouvements serpigineux, facilement re
connaissables entre les flagellés critidi 
formes dans les fèces de 1’insecte.

Nous devons attirer 1’attention sur 
1'inconstance de 1’apparition de ces der- 
niers flagellés dans les insectes hémato- 
phages nourris sur des vertébrés infectés. 
Tandis que les parasites à aspect de 
Crithidia sont toujours trouvés quand 
1’insecte absorbe du sang contaminé, les 
Tormes trypanosomiques apparaissent 
d’une manièrc moins régulière, ce qui 
nous admettre un déterminisme, pas en
core établi pour [’occurrence de cette 

phase évolutive du protozoaire dans 1’in
secte transmitteur.

Pour expliquer cette dualité d’appa
rition des flagellés dans l’intestin du 
Triatoma, nous admettons 1'hypothèse de 
deux formes évolutives du parasite. Dans 
l’une de ces deux formes, le trypanosome 
passe par des mutations morphologiques 
identiques à celles trouvées dans des 
milieux artificieis de culture, c’esl-à-dire, 
par de simples procès de division du plas
me, sans aucun procès de fécondation ini- 
tiale. 11 résulte de cette évolution commc 
stade final le parasite crithidiforme, qui 
représente jusqu’à un certain point le 
retour de trypanosome à ia condition 
larvaire primitive. L’autre forme évo
lutive réprésente, selon cette hypothèse, 
le vrai cycle biologique du trypanosome 
dans 1’organisme de 1’insecte intermé- 
diaire. Ici y a, selon cette hypothèse, 
comme phénomène initial, un procès de 
fécondation dans l’intestin grêle de 1’in
secte entre des formes flagellées, prove- 
nantes du sang du vertébré. Cette fécon
dation produit, dans ce cas, des formes 
parasitaires, dont la condition devolu
tion complète est représentée par les 
trypanosomes, trouvés dans le gros in- 
testin. Si cette hypothèse est vraie, elle 
explique la diversité des aspects entre 
les flagellés de la partie postérieure du 
canal digestif de 1’insecte hématophage: 
car, dans ce cas, dans 1’évènement du 
phénomène initial de fécondation, qui 
dépend des conditions spéciales du try
panosome dans le sang du vertébré, le 
stage final de Involution est représenté 
par des flagellés à morphologie tryppa- 
nosomique, et, dans 1’absence de ce phé
nomène sexuel, les parasites arrivent au 
stage final de crithidia et continuent tels 
quels dans l’intestin de 1’insecte. Jusqu’ici 
l'observation directc ne nous donne pas 
le droit de considérer cette doctrine com
me définitive, mais nous permet seule- 
ment de la présenter comme une simple 
hypothèse. Dans des travaux récents nous 
avons déjà montré la première phase 
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de fécondation du trypanosome dans l’in- 
'ístin grêle du triatome, et nous espé- 
rons pouvolr élucider plus tard le déve- 
loppement du parasite dans 1’organisme 
de 1’insecte intermédiaire.

L’évolution du Trypanosoma cruzi, 

décrite ici, a été étudiée chez des insectes 
adultes, nés et élévés dans le laboratoire 
et infectés par 1’intermédiaire de 1’hom- 
me ou des animaux avec 8es parasites 
dans le sang circulant, mais on observe 
les mêmes procès chez les insectes re- 
cueillis dans les maisons des régions oü 
la trypanosome existe. Les triatomes pro- 
venants de domiciles humains sont ordi- 
nairement infectés dans tout stade de 
leur évolution, el l’indice d’infection de 
1’insecte varie selon les conditions en- 
démiques de la maladie. Chez les insectes 
hématophages 1’examen parasitologique 
montre toujours une plus grande abon- 
dance de flagellés dans le gros intestin, 
oü on les voit quelquefois sous la forme 
de crithidias et d’autres fois sous celle 
de trypanosomes. L’intensité de 1’infec- 
tion est bien variable: chez quelques in
sectes hématophages les parasites sont 
nombreux dans le gros intestin et dans 
les fè.ces, évacuées naturellement, tandis 
que chez d’autres insectes le nombre des 
flagellés est très petit. Les formes para- 
sitaires du gros intestin ne constituent 
pas de dernier stade évolutif du trypano
some chez 1’insecte intermédiaire. Outre 
ces formes, on a trouvé des formes à 
aspect très caractéristiques dans les glan
des salivaires, et ce sont ces formes qui 
représentent les formes parasitaires ino- 
culables dans le vertébré. Cette décou- 
verte été très difficile, et jusqtfà ce 
jour n’a été vérifiée que rarement; son 
importance n’en est pas pioindre, parce 
qu’elle démontre l’exact mécanisme de 
la transmission du parasite. Dans les 
glandes salivaires le parasite a été vu 
dans le tissu interstitiel entre les cellules 
glandulaires. Ici il est allongé avec un 
noyau ressemblant à un bâton, placé 
longitudinalement, et a des dimensions 

beaucoup plus petites que celles des 
formes du gros inteslin, avec lesquelles i) 
ne peut être confondu. C’est cette forme 
qui est le -stade final du cycle exogène 
du parasite, équivalant aux sporozoites 
de .I’impaludisme ou d’autres protozoai- 
res, transmis par des insectes hémato
phages.

ETUDE DE L’INSECTE INTERME
DIATE.

L’hote intermédiaire de la trypano
somiase américaine est un hémiptère hé- 

téroptère, de la famille Reduviidt e et du 
genre Triatoma. La première espèce re- 
connue comme intermédiaire de la ma
ladie est le Triatoma megista, mais, ou
tre cette espèce, les autres espèces du 
même genre peuvent aussi effectuer la 
transmission, comme il a été prouvé 
pour le Triatoma sordida, infestans et 
geniculata. Selon notre opinion, le Tria

toma megista est 1’intermédiaire spécifi- 
que par excellence, c’est-à-dire, l’hote 
dans l’organisme duquel Involution du 
Trypanosoma cruzi s’accomplit le mieux

Nourri artificiellement à la tempéra- 
ture des régions tropicales, le triatome a 
besoin d’au moins deux cent soixante- 
onze jours pour son évolution de l’oeuf à 
l’image. Dans des conditions naturelles 
cette évolution ne montrera tout au plus 
que des variations insignifiantes dües à 
des accidents de nutrition de 1’insecte. 
Dans le laboratoire, le triatome vit plu
sieurs mois et nous en avons déjà obser
vé des exemplaires, nourris périodique- 
ment et en pleine activité, qui ont vécu- 
cent-cinquante jours. Comme 1’insecte hé- 
matophage peut transmettre le parasite 
dans toutes ses trois phases, c’est-à-dire, 
comme larve, comme nymphe et 
comme insecte ailé, nous pouvons, en 
additionnant la durée des trois périodes, 
regarder la période, pendant laquelle un 
triatome peut exercer son rôle de trans
mettre de- la maladie, comme plus ou 
moins de quatre cents jours. Ce fait 
met en relief l’importance épidémiologi- 
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que d'un scul exemplaire de l’insecte hé- 
malopliage, car, une fois contamine il 
pent étre le propagateur du parasite pen
dant longtemps, contraírement à ce qui 
arrive á d’autres insecles, transmettant 
divers germes pathogènes, car la vie de 
ces derniers insecles esl en général cour- 
le, ce qui restraint 1’importance épide- 
miologique de chacun de cas d’insecles hé- 
matopbages.

MECANISME DE LTNOCULAT1ON DU 
TRYPANOSOME.

INFECTION PAR PIQÜRE ET INFEC
TION PAR LES FECES.

Le procès naturel de 1’inoculation 
du Trypanosoma cruzi dans l’organismc 
du vertébré esl la piqüre de l'insecte, 
comme cela arrive dans la plupart des 
parasites, transmis par des insectesbé- 
malophages. La transmission par piqüre 
fut démonlrée expériinenlalement parles 
recherches de MAGARINOS TORRES, qui, 
en se preservant de loute cause d’erreur, 
obtinl I’infection de divers animaux de 
laboraloire, en les faisant piquer par
I insecte. Dans ces experiences seule la 
proboscide de l’insecte hénialophage en- 
trait en contact avec le vertébré. el tou- 
les les possibilités de transmission du pa
rasite moyennant les fèccs ou par tout 
autre moyen avaient été exclues. Dans 
diverses experiences de laboratoire avec 
des insccte, recueillis dans les domiciles 
lmmains et avec d’autres élevés el in- 
fectés dans le laboratoire, MAGARINOS 
TORRES a mis la transmission par pi
qüre hors de doute. En outre, la pré- 
sence du flagellé avait déjà été vérifiée 
dans la glande salivaire de l’insecte, ce 
qui représente une démonstalion déci- 
sive du procès d’inoculation par piqüre.
II est vrai que les recherches du flagellé 
dans les glandes salivaires n'ont pas 
donné de résullats aussi constants qu’il 
serait à désirer; au contraire, rarement 
nous avons réussi â vérifier ce stade 
final devolution du protozoaire dans 1’or- 

ganisme de l’insecte intermédiaire. Néan- 
moins il n’y a plus de doute. possible à 
l’égard du procès naturel de la transmis
sion du parasite, d’autanl plus que dans 
d’autres infections protozoaires, et même 
dans des trypanosomiases, qui sont évi 
demment inoculees par piqüre, il n’a 
pas été possible de vérifier des parasites 
dans les glandes salivaires de l'insecte, 
et quelquel'ois il était même impossible 
de reconnaitre les organismes d’inocula
tion. Dans le cas du Trypanosoma cruzi 

1’inoculation par piqüre de l'insecte se 
trouve amplemenl démonlrée par les ex- 
périences répélées de MAGARINOS TOR
RES, failes avec line rigeur technique, 
qui cxcluait completèment tout autre mé- 
canisme de transmission. Cependanl, la 
piqüre esl-elle la seul mécanisme d’ino- 
culalion du parasite? Pas du tout, car 
il a etc parfailement prouve que les 
fèces dinsectes iiifcctés, placées sur les 
membranes muqueuscs d’animaux suscep- 
liblcs produisent constamment I’infection 
par le trypanosome.

Gomme nous avons déjà dit, le fla
gellé est observe dans les fèces du tria- 
tomes sous la forme de crithidias et de 
trypanosomes typiques. L inoculation 
sous-culanée de fèces, evacuees nalurelle- 
menl, produil I’infection à coup sür chez 
les animaux de laboratoire. Ces faits, à 
côté de l’inconslance de I’infection par 
piqüre amenèrent quelques investigateurs 
à propager 1’idée que la transmission na
turelie du Trypanosoma cruzi est accom- 
plie par les fèces, et non pas par la piqüre 
de l’insecte. D’apres BRUMPT et PIRA- 
JA DA SILVA, 1’inoculation s’accomplit 
de la manière suivant: le triatome dépo- 
se les fèces sur la peau d'un individu, 
qui, à cause de la démangeaison produi- 
te par la piqüre gratle la région atla- 
quée, en produisant par les ongles de 
petiles abrasions, qui représentent les 
points d’entree du parasite. Selon cette 
théorie, 1’inoculation s’effectue ou de cet
te manière là ou par défécalion directe 
sur les muqueuses des yeux ou de la
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bouche. BRUMPT, qui a inontré que le 
Trypanosoma cruzi passe facilement à 
travers les muqueuses, veut généraliser 
les procès d’inoculation à travers la peau 
ou les membranes muqueuses à d’autres 
ou à tous les trypanosomes. D’un autre 
côté il considère la transmission par 
piqüre ou comme inexistante ou seule- 
ment comme un fait accidentel ou excep- 
tionnel. Quant au Trypanosoma cruzi 

1’opinion du célèbre investigateur ne nous 
semble pas acceptable. En premier lieu, 
1’inoculalion par piqüre a été démontrée 
expérimentalement comme possible, et 
le trypanosome a été vérifié dans la 
glande salivaire de l’insecte. En outre, 
il ne faut pas oublier que les fèces de 
l’insecte hématophage se déssèchent ra- 
pidement après 1’évacuation, ce qui cau
se la mort des flagellés. Pour cela, l’in- 
fection à travers la peau ne peut se 
fairc qu’à la condition que les fèces 
soient déposées sur une région prélable- 
ment excoriée, de la surface cutanée. 
En tout cas, les expériences répétées de 
BRUMPT ont démontré la difficulté de 
la pénélration du flagellé à travers la 
peau intacte, même chez des animaux 
nouveaux-nés. Quant aux excoriations, 
produces par les ongles, il faut remarquer 
que la piqüre de l’insecte est indolore 
ct ne provoque aucunc démangeasion. 
Deux fails principaux constituent une 
objection décisive à la doctrine de 
BBUMPT concernant le Trypanosoma 

cruzi, c’est-à-dire, le dcssèchement rapi- 
de des fèces de l’insecte après 1’évacua- 
tion, et la difficulté de la pénélration 
du parasite à travers la peau intacte. 
Pour cela il n’y resterait comme procès 
de transmission du parasite que la péné- 
tration à travers les membranes mu
queuses en conséquence d’une défécation 
accidentelle sur la membrane muqueusc 
des yeux ou de la bouche. Nous ne met- 
tons pas cette dernière occurence en 
doute, cer elle a été bien démontrée dans 
les expériences de BRUMPT et dans 
«i’autres expériences, faites postérieure- 

ment dans notre laboratoire. Cepen- 
dant, ce qui ne nous semble pas raison- 
nable, e’est de considérer ce mécanisme 
accidentel de transmission du parasite 
comme la règle et le procès biologique 
de la piqüre comme sccondaire; quoi 
qu’il en soit, les expériences de TOR
RES, en démontrant que l’infection du 
verlebré par la piqüre de l’insecte con- 
taminé est possible et fréquente, ont 
mis fin à la discussion.

D’après BRUMPT, l’infection de ver- 
tébrés par quelques espèces de ti ypano- 
somes, trasmises par des insectes, héma- 
tophages est réalisée par l’engloutissement 
de l’insecte intermédiaire. A cet égard 
cet investigaleur met en relief l’impor- 
tance des fèces pour la transmission du 
trypanosome, et, plus tard, il explique 
l’infection des rats par le fait que ces 
rongeurs mangent les puces ou lèchent 
les poils, contaminés par les déjeclions 
de celles-ci. En premier lieu, cette doc
trine ne peut être appliqué à la trans
mission de la trypanosomiase aux grands 
mammifères par les glossines du conti
nent africain. Scion notre fermc opi
nion, acquise par des expériences et ob
servations décisives, la transmission na

turelie du Trypanosoriium cruzi s’effcc- 
tue par la piqüre du triatome. Sans dou-*  
te, les fèces peuvent être un facteur acci- 
dentel directemenl sur les membranes 
muqueuses; cependant, si les défécations 
de l’insecte ont lieu sur la peau iutacte, 
la pénétralion du parasite, ne s’cffeclue 
point, sutout à cause de la mort des fla- 
géllés, amenée par le dcssèchement des 
fèces.

RESERVOIR Du PARASITE DANS LE 
MONDE EXTÉRIEUR.

Le trypanosoma cruzi, trouvé pré- 
mièrement dans le canal digestif du 
Triatoma megista ct dans le sang de 
I’hommc et du chat, a été trouvé plus 
tard dans l’inteslin d’une autre espèce 
de Triatome, savoir, du Triatoma geni- 

culala. Let insecte hématophage a, con-
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trairement au Triatoma megista, des 
habitudes presqu’exclusivement sylves- 
tres, en vivant dans des trous dans la 
terre, oü s’abrite un vertébré, très com- 
tnun au Brésil, le tatu ou armadille. 
D'une manière semblable à ce qui arrive 
dans le cas du flagellé du Triatoma me

gista, le parasite trouvé dans le Triato

ma genieulafa représente des formes 
évolutives d’un trypanosome, dontThõte 
vertébré est l’armadille. Dans le sang 
périphérique du Tatus novemcinctus, cap- 
turé dans les trous, oü on avait recueilli 
des Triatoma geniculata infectés, nous 
avons trouvé des trypanosomes à mor
phologic identique à cede des trypanoso
mes, trouvés chez 1’homme, et qui re- 
produirent dans des cobayes des infec
tions identiques à celles causées par le 
parasite humain. De 1’autre côté, ce qui 
identifie mieux 1’espèce du trypanosome 
et établit la nature exacte de 1’infection 
de l’armadille, c’est le fait que 1’inocula- 
tion des parasites du canal digestif du 
Triatoma geniculata, recueilli en nature, 
provoqua chez tous les animaux suscep- 
tibles des infections par des trypanoso
mes, parfaitement identiques, quant à 
leur morphologic et biologie, à ceux, 
trouvés, chez l’armadille et chez 1’hom- 
me. Ainsi l’existence d'un hôte vertébré 
du Trypanosoma cruzi et d’un intermé- 
diaire spécifique du parasite dan» le 
monde extérieur, se trouvait bien établie. 
Ce trypanosome cause done, outre une 
infection domiciliaire, une infection Syl
vestre, naturellement par 1’intermédiaire 
d’especes différentes. Des investigations 
postérieures ont prouvé que, outre le 
tatus novemcinctus, encore d’autres espè- 
ces sont parasitées par le même trypano
some, qui est fréquemment trouvé dans 
le dorypus sexcinctus et dans le dory- 

pus unicinctus. En outre, on a parfaite
ment démontré que les armadilles infec
tés ne sont pas exclusivement ceux re- 
cueillis dans les régions habitées par 
1’homme et après des domiciles humains, 
car des espèces, capturées dans des con- 

trée distants et entièrement inhabitées, 
montrent aussi le trypanosome. On a 
aussi démontré la grande fréquence du 
parasite chez les armadilles, et, dans 
certaines endroit, ces animaux montrent 
un haut indice d’infection.

Ces faits, à côté de la position bas
sê, occupée dans Involution biologique, 
par les Daripodidae, qui ont probable- 
ment précédé 1’homme dans les régions 
de llntérieur du Brésil, oü la trypanoso- 
miase est endémique, nous amenèrent à 
conclure que les armadilles représentent 
1’hôté primitif du Trypanosoma cruzi, qui 
estmaintenant un parasite humain grâce 
à 1’adaptation biologique, qu’il a effectue 
au cours du temps. Les armadilles cons
tituent encore un réservolr permanent 
du trypanosome dans le monde extérieur, 
ce qui a une grande importance épidé- 
miologique pour les raisons suivantes: le 
trypanosome, qui infecte l’armadille, a 
comme transmetteur spécifique entre les 
animaux de la même espèce le Triatoma 

geniculata, un insecte hématophage, ma- 
intenant adapté à la vie dans les trous 
oü s’abritent les armadille; ce triatome 
fréquente toutefois accidentellement des 
domiciles humaines, oü nous le trouvons 
quelquefois, ce qui rend possible la con
tagion de 1’homme par le trypanosome 
de l’armadille. 11 en résulte que le Tria

toma geniculata, qui perpétue l’infection 
par le Trypanosoma cruzi, dans le mon
de extérieur, est peut-être le porteur de 
la maladie de sa condition Sylvestre 
jusqu’au domicile, oü elle est perpétuée 
par le Triatoma Aegista, comme inter- 
médiaire. BRUMPT eut aussi l’occasion 
de démontrer la présence du Trypanoso

ma cruzi dans le canal digestif d’une nou- 
velle espèce de Triatoma, découverte par 
lui et nommée Triatoma chagasi. Cet in
secte hématophage a été trouvé dans 
les trous, fréquentés par l’armadille et 
par d’autres • animaux.

BRUMPT suggère 1’liypothèse que ce 
triatome est intermédiaire primitif du 
trypanosome, dont 1’hôte spécifique dans
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le monde extérieur serait le cerodon ru- 

pestris; toutefois, la doctrine de 
BRUMPT n’a pas été confirmée par les 
investigations de longue durée de MAGA
RINOS TORRES, qui n’a jamais rencon- 
tré le parasite dans le cerodon rupestris.

Ainsi nou» continuons à croire que 
lTiôte primitif du Trypanosoma cruzi est 
1’armadille, qui constitue aujourd’hui un 
réservoir du parasite dans le monde 
extérieur.

ASPECT CLINIQUE DE LA TRYPANO
SOMIASE.

La trypanosomiase américaine est 
observée sous deux aspects essentiels: 
1’infection aiguê et 1’infection chronique. 
Dans 1’infection aiguê sont compris les 
cas de la première phase de la maladie, 
quand ils présentent la symptomatologie 
initiate, oü prédomine la réaction fe
brile. Cette condition de la maladie est 
principalement caractérisée par la pré- 
sence de flagellés dans le sang périphéri- 
que. L’infection chronique comprend les 
individus infectés, qui ont survécu à 
la première phase de la maladie, et qui 
montrent des symptômes cliniques pré- 
dominant du côté de certains appareils 
ou systèmes organiques conformément 
aux localisations du parasite et aux lé- 
sions, causées par lui.

Nous traiterons de l’infections aiguê 
dans ses traits généraux. Cette infection 
est presque toujours observée chez des 
enfants dans les premiers mois de leur 
existence, ou, tout au plus, dans la pre
mière année. La raison pour laquelle l’in- 
fection aiguê se présente presqu’exclu- 
sivement chez des enfants est parfaite- 
ment expliquée par le caractère domici- 
liaire de la maladie et par le haut indice 
d’infection des insectes hématophages 
dans les domiciles humains.

Immédiatement après la naissance, 
l’enfant se trouve exposé aux piqüres du 
triatome, et, conséquemmçnt, à l’inocu- 
lation du parasite; c’est pourquoi il est 
promptement inlecté. Y-a-t-il transmis

sion héréditaire du parasite? Jusqu’ici 
nous ne possédons pas assez d’éléments 
pour résoudre définitivement cette ques
tion, qui est très importante pour l’épidé- 
miologie de la maladie, mais nous cro- 
yons que la transmission de la maladie 
par contagion utérine s’effectue fréquem- 
ment, quoique jusqu’ici nous n’ayons pas 
réussi à en obtenir 1’évidence incontes
table. Nous le croyons, parce qu’autrè- 
ment beaucoup de faits, observés com- 
munément, resteraient inexplicables, par 
exemple, le fait d’un individu présenter 
des symptômes évidents de la maladie 
sans avoir souffert aucune attaque aiguê 
antérieure. En considérant le fait que 
la trypanosomiase dans sa pathogénie 
une similitude appréciable avec la sy
philis, il ne serait pas étonnant si elles 
se ressemblent aussi sous ce rapport.

La durée de Involution des cas aigus 
oscille, dans nos observations, entre dix 
et trente jours. Un des deux évènements 
suivants peut alors se présenter: ou le 
cas cas termine par la mort dans peu 
de jours ou il passe à la forme chroni
que, dont 1’évolution peut être quelque- 
fois si longue, que l'individu infecté peut 
arriver à un âge, avancé, bien qu’avec 
des anomalies appréciables dans quel- 
ques-uns des systèmes organiques.

Dans la forme aiguê il y a toujours 
un complexus de symptômes pathog- 
nomoniques, qui sonl absolument cons
tants et ne peuvent être confondus avec 
ceux d’autres maladies. La symptomato
logie de ces cas esl la suivantc: fièvre 
continue, qui dure taut qu’il y a des fla
gellés dans le sang périphérique, el qui, 
dans les cas plus graves, peut s’élever 
a 40° avec d’insignifiantes remissions ma
tinales: la rate et le foie loujours aug- 
mentés de volume, augmentation g <ndu- 
laire générale: les glandes du cou peuvent 
être appréciées en grand nombre et cel- 
les de tous les plexus périphériques se 
trouvent augmentées. Finalement, un signe 
plus caractéristique est la face enflée, de 
sorte que le malade parait gonfle, et 
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celte apparence est si caractéristique de 
la trypanosomiase, qu’elle constitue un 

.symptôme des plus sürs pour le diag
nostic des formes aiguês, en faisant déjà 
soupçonner la nature de 1’infection même 
à distance. Ce dernier symptôme, il fait y 
insister, est un des plus particuliers de la 
trypanosomiase; quelques jours après 
1'apparition cie la réaclion febrile et que 
l’enfant se montre malade, les parents 
nolent 1’apparition de cette tuméfaction, 
qui est plus marquee dans la face que 
dans d’autres régions du corps, et pour 
eela elle est en général le symptôme, 
qui attire la plus forte attention et amè- 
íe les parents à cbcrcher le praticien.

L’invcstigation clinique prouve faci- 
lement que ce symptôme n’esl pas la con- 
séquencc d’un oedème renal, mais plutôt 
d’une infiltration myxoedémateuse, de my- 
xcedèmc généralisé, ce qui est confirmé par 
l’examen histologique du tissu cellulaire 
sous-cutané, oú les réactions de la mu- 
cine sont appréciables. Dans les formes 
aiguês de la trypanosomiase on observe 
done un des elements de myxoedème 
avec une fréquence extreme, ce qui in
dique une altération fonctionnelle de la 
glande thyroidc dans cette phase iniliale 
de l’infeelion. I.es autopsies des cas de 
cette nature, cn montrant la présence 
du parasite et des procès histopatholo- 
giques dans cette glande, fournissent des 
fondements à ce symptôme et rendent 
évidente l’al Iaque du parasite contre la 
glande thyroidc.

Au point de vue de la prognose, 
les cas d’infection aiguê se divisent en 
deux groupes: dans l’uii de ces deux 
groupes il y a des symptômes indiquant 
l'implication du système nerveux et ces 
malades montrent des signes bien appré
ciables de méningite aiguê; tandis que 
dans l’aulre grottpe ces signes ne sont 
pas observés. Dans le premier groupe 
la gravité est beaucoup plus grande et la 
terminaison par la mort y est la regie; 
dans ces cas l’autopsie montre des lé- 
sions considérables dans le cerveau et I
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dans les méninges et Ia présence du pa
rasite dans la substance cérébrale. Les 
signes anatomo-pathologiques y sont 
ceux d’une méningo-encéphalite aiguê, et 
les foyers parasitaires peuvent y être 
rencontrés toute part dans le cerveau. 
Dans ces cas cliniques l’abondance plus 
grande des parasites dans le sang péri- 
phérique mérite aussi d’être mantionnée. 
De 1 autre côté, dans les cas aigus sans 
phérique mérite aussi d’être mentionnée. 
symptômes méningo-encéphaliques la 
mort apparait rarement, et les malades 
passent en général à 1’état chronique.

Nous passons maintenant à traiter 
des aspects principaux de 1’infection 
chronique. La predominance de quelques 
syndromes à cause de la localisation du 
parasite dans certains organes nous per
met d’admettre quelques formes clini
ques principales dans l'infection chro
nique, mais nous confessons qu’il n’y a 
pas de limites nettes entre ccs formes, 
parce que dans toutes ces formes il y 
quelques symptômes, qui y sont constam- 
ment présents et constituent le caractèrc 
essentiel de la maladie. Cependant, dans 
queques cas, la symptômatologie est plus 
accentuée du côté de certains systèmes 
organiques, ce qui justifie la division de 
la maladie en quelques groupes, oú cer- 
taines altérations fonctionnelles prédo- 
minent. Nous trailerons des principaux 
de ces aspects cliniques d’une manière 
générale. car il est impossible d’entrer 
ici en tous leurs détails.

FORME CARDIAQUE DE LA MALADIE.

Un fait des plus notables dans la 
pathologic de cette maladie est la loca
lisation du parasite dans le myocarde 
de l’hommc. et des animaux de laboratoire, 
au-dedans de la propre fibre du myocar
de. Ainsi on peut comprendre que les 
symptômes cardiaques prédominent quel- 
quefois dans 1’expression clinique de la 
trypanosomiase. Les altérations cardia
ques représentent dans cette maladie un
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aspect des plus curieux, oü nous trou- 
vons beaucoup de faits, qui élucident les 
questions encore obscures de la patho
logic cardiaque, parce qu’à l’aide del’al- 
tération fonetionnelle, mise en évidence 
par des méthodes cliniques, il n’est pas 
difficile d’en vérifier l’étiologie et la 
pathogénie. qui sont représentées par la 
présence du parasite dans la cellule myo- 
cardique et par les lésions, que celui-ci 
produit dans tout le muscle.

Des le déhut de nos études cliniques, 
notre attention avait été attirée sur l’ar- 
rvtbmic cardiaque chez de jeunes indi- 
vidus sans aucun signe de sclérose géné- 
raiisée et sans svmptômes d’aucun pro- 
cès inflammatoire dans les reins. Les 
cas de cette nature, que nous avions 
observés dans un espace de temps relati- 
vement court chez une population dif
fuse, étaient nombreux. Sans doute, hors 
des conditions épidémiolosiques des ré- 
gions de nos études, on n’a jamais observé 
d’alterations du rvthme cardiaque chez 
un nombre si élevé de jeunes gens. Chez 
ces malades on trouve toujours d’autres 
svmptômes d’infection, mais ici les alté- 
rations de l’appareil circulatoire prédo- 
minent.

I.es  premieres autopsies des cas de 
cotte maladie expliquerent de bonne heu- 
rc ce fait, constamment observé, en dé- 
montrant la présence du parasite dans le 
mvocarde et les lésions, y causées par 
lui dans des cas aigus et chroniques 
de la trvpanosomiase. De nombreuses 
expériences, faites sur des animaux de 
laboratoire, montrèrent aussi la prédilec- 
tion du parasite pour la fibre cardiaque. 
Les propriétés de la fibre myocardique 
les plus attaquées sont 1’excitabilité et 
la conductibilité conformément à de 
nombreuses observations, que nous pos- 
sédons aujourd’hui.

Les altérations de l’excitabilité com- 
prennent des extrasystoles, qui se pré- 
sentent ici avec une fréquence extreme 
et ous les formes les plus variables. 

On y voit des extrasystoles três caracté- 
ritiques, les unes d’origine auriculaire, 
les autres d’origine ventriculaire. Au 
point de vue de la fréquence de 1’extra- 
systole, on en voit aussi la plus grande 
variété, car quelquefois elles sont peu 
fréquentes entre les systoles normales, 
et d’autres fois elles se répètent dans 
tout cycle cardiaque, en donnant au 
pouls l’aspect classique du bigéminisme. 
Beaucoup d’autres aspects sont encore 
observés, ici, oil toutes les variations du 
rythme cardiaque peuvent être carac- 
térisées.

Il est digne d’etre mentionné que 
ces altérations rythmiques sont obser- 
vées, à tout âge, même chez des en- 
fants de six ou huit ans, et il faut noter 
aussi que, malgré l’abondance des para
sites dans le myocarde dans les cas ai
gus, il n’y a pas ici d’altérations ryth
miques, mais plutôt une grande insuf- 
fisance de l’organe. Nous croyons quo 
ces altérations dépendent de procès d’unc 
mvocardite diffuse avec sclérose inters- 
titielle de l’organe, c’est-à-dire, d’unc 
condition anatomique, encore absente 
dans les phases initiales de la maladie et 
seulement dans les formes chroniques.

Après les arrythmies, provenantes 
d’extra-sysloles, imputables à des désor- 
dres d'excitabilité, viennent en premier 
lieu, en ordre de fréquence, les alté
rations de la conductibilité du myocarde. 
Ici on observe tous les degrés de désor- 
dres de la fonction, dès son déclin ini
tial jusqu’a rélimination complète, oü 
le rythme ventriculaire est indépendan- 
te du rythme auriculaire. Dans les dé- 
pressions initiales de la fonction il est 
intéressant de noter les cas, oü dans le 
courbes de temps en temps une systole 
auriculaire n’est pas transmise au ven- 
tricule, en provoquant ainsi des inter
ruptions intermittentes dans le pouls ra
dial, ce qui explique les nombreux cas 
observés dans les régions de la trypano
somiase, d’un pouls relativement lent,
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avec moins de soixante pulsations par 
minute.

Quand le faisceau de His est attaqué, 
s’accompagnant de profondes perturba
tions de la conductibilité du muscle, on 
voit des cas de blocage cardiaque com- 
plet, le vrai syndrome de Stokes-Adams, 
oil il n'y manque point les perturbations 
nerveuses concomitantes. Le nombre des 
malades avec ce syndrome est très 
grand, et nous pouvons affirmer gue, 
sous ce rapport, la trypanosomiase pré- 
sente une condition pathologique tout- 
à-fait spéciale, parce q-u’il n’y a pas 
d'avtre maladie, oil le pouls lent soit obser
ve aussi fréquemment. Ce qui est aussi 
très remarquable ici, c’est que le blocage 
cardiaque est observé même chez de 
jcuncs individus de huit à douze ans.

Sans doute, la forme cardiaque re- 
présente un aspect clinique des plus 
curieux et des plus fataux dans lês for
mes chroniques de la nouvelle maladie. 
L’issue fatale de cette condition morbide 
est en général produite par 1’asystolie 
provenante de l’affaiblissement pro
gressive du coeur. Ces malades présen 
tent alors un oedème généralisé et pro
gress: f, congestion viscérale et d’autres 
symptômes caractéristiques de 1’asysto
lie cardiaque.

La mort subite par syncope cardia
que est aussi trcs fréquente dans les 
zones infestées par la trypanosomiase. 
L’occurencc de la morf subite est sur- 
prenante dans toules les régions oú nous 
avons éludié la maladie, de jeunes indi
vidus relalivemenl en bonne santé meu- 
rent subilement, quelquefois même pen
dant le travail, sans aucun symptômo 
recent de la maladie qui püt faire pré- 
vojr 1’évènement. Le mécanisme exact 
de cette mort a été l’objet d’observa
tions de longue durée dans pos etudes, 
et on peut interpréter l’accident selon 
deux hypothèses; ou ce sont des cas de 
blocage cardiaque complet, oil la mort 
apparait pendant les longues pauses en
tre les pulsations cardiaques, ou il s’agit 

d’un phénomène de fibrillation auricu- 
laire, qui n’a pas encore été bien expli- 
quée chez l’homme. Nous possédons une 
observation curieuse en 'faveur de cette 
dernière hypothèse, mais dont le rap
port ne peut être inclus dans cette des
cription sommaire. Quoi qu’il en soit, 
la mort subite est très fréquemment ob- 
servée dans les cas de trypanosomiase et 
y- est associée avec les altérations pro
fondes du myocarde, causées par la pré- 
sence du parasite.

FORME NERVEUSE.

Des études histopathologiques d’au
topsies, faites sur des individus, qui 
avaient montré des symptômes nerveux 
à côté d’autres symptômes de la maladie, 
ont établi la présence du parasite dans 
le système nerveux central et des lé
sions ici causées par lui. Dans ce résu
mé nous ne pouvons traiter de tous les 
divers et curieux aspects de la forme 
nerveuse de la maladie, et nous préfé- 
rons dédier notre temps à ses phases plus 
intéressantes. Dès le début de nos études 
cliniques nous avons observé de nom- 
breux individus, qui montraient des af
fections organiques du système nerveux 
à côté d’autres symptômes de la maladie.

Le haut coéfficient des syndromes 
nerveux dans les zones infectées par la 
trypanosomiase, les cas de paralysic, 
d'aplasie, d’idiotie. observés principale- 
ment chez des enfants ou chez des indi
vidus à développement retardé devint 
vite une de nos plus grandes surprises 
cliniques, en indiquant une de nos plus 
grandes surprises cliniques, en indiquant 
au même temps la haute importance pa- 
thogénique du parasite dans le cas, ou 
il serait possible de prouver qu’il est 
l’agent étiologique de ces altérations ner
veux. La présence d’autres symptômes cli
niques de la trypanosomiase chez les 
malades mentionnés et le résultat né- 
gatif de toules les investigations, faites 
pour en trouver un autre facteur étiolo-
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giquc—réactlon de WASSERMANN néga- 
tive, absence de signes physiques de 
syphilis—toutes les études exactes ex- 
cluaient 1’interférence du tréponème de 
SCHAUDINN dans ces altérations—nous 
amenèrent naturellement à associer les 
syndromes nerveux avec la trypanoso
miase.

La premiere autopsie d’un enfant, 
mort avec des symptômes de méningo-en- 
céphalite aiguê, nous fournit une base ana- 
tomique à nos observations cliniques et 
justifia la création de la forme nerveuse 
de la maladie. Le principal caractère 
anatomique de la présence du parasite 
dans le système nerveux central et 
des lésions, produites par lui, est 
qu’elles sont situées dans de multiples 
foyers, répandus dans de différentes Zo
nes du cerveau, de l’écorce cérébrale, 
du bulbe etc., sans aucune relation avec 
le système artériel. Cette multiplicité de 
localisations est bien exprimée par les 
diverses formes, sous lesquelles le syn
drome nerveux se présente dans les 
cas cliniques. Le type plus fréquent des 
perturbations motrices est la diplégie cé- 
rébrale, dans laquelle les phénomènes 
spasmodiques prédominent généralement 
sur les phénomènes paralytiques. Toute- 
fois, ces diplégies, qui sont en général 
les conséquences d’une infection acquise 
dans l’enfance, présentent au point de 
vue de l’extension et de 1’intensité de la 
maladie, de grandes variations d’aspect 
depuis la simple dysbasie bilatérale, ex
pressive de cicatrices anatomiques de 
lésions peu étendues, jusqu’aux formes 
de rigidité généralisée, la vraie syndro
me de LITTLE.

Dans toutes ces formes nerveuses de 
la maladie, les données historiques re
jettent le début des altérations nerveuses 
sur des attaques aiguês probablement de 
méningo-encéphalite dans la première en- 
fance, mais nous connaissons des cas de 
localisation primitive du parasite dans 
le cgrveau. oü la maladie évoluait dès 

le commencent sans symptômes d’une 
méningo-encéphalite aiguê.

L’intclligence est toujours défectu- 
euse dans les formes nerveuses de la 
maladie; ou y trouvc depois l’idiotie la plus 
complète jusqu’à la simple retardation, 
mais il n'y a pas de relation obligatoire 
entre 1’insité des perturbations motrices 
et le degré de Ia décadence mentale. 
Beaucoup de cas d’idiotie complète mon- 
trent des altérations motrices insignifi- 
antes, exprimées simplement par l’exa- 
gération des réflexes tendineux, dysba
sie, etc., de l’autrc cõtél, il y a des cas de 
profondes perturbations motrices avec 
conservations relative de l’intelligence.

Des altérations de la parole ne sont 
pas rares, et il y a un grand nombre de 
diplégiques, qui montrent une aphasie 
totale. Ges altérations, qui s’accompag- 
nent, de l’autre côté, presque toujours 
de perturbations motrices, constituent 
pourtant quelquefois la manifestation la 
plus saillante ch«z des malades avcc 
d’insignifiantes altérations de motilité. 
Des convulsions généralisées ou partiel- 
les sont aussi fréquemment observées ct 
experiment des lésions de 1’écorce céré
brale. Elies ont été observées dans tons 
les aspects cliniques de la forme ner
veuse de cette maladie. Beaucoup de 
fois on observe aussi une paralysie su- 
pra-bulbaire, qui existe quelquefois dans 
les cas de diplégie, en amplifiant la syn
drome nerveuse et en constituant quel
quefois des manifestations paralytiques 
isolées chez des individus, qui montrent 
d’autres signes de la maladie, mais qui 
ont la molilité générale et les réflexes 
tendineux normaux. Il n’est pas difficile 
de comprendre la présence de ces para- 
lysies supra-bulbaires, quand on con- 
nait déjà la diffusion et la multiplicité. 
des foyers parasitaires dans le nérvrauxe.

Après avoir décrit en résumé les 
effets de la trypanosomiase sur le systè
me nerveux, nous passerons maintenant 
à expliquer légèrement quelques autres
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aspects de la maladie, par rapport aux- 
quels il y a encore certains objections 
en relation ou avec leur association avec 
i’infection ou avec la méthode d’in- 
terpréter leur pathogénie exacte.

INFANTILISME.

Les cas de croissance retardée avec 
arrêt total du développement physique 
sont três fréquents dans les zones de la 
trypanosomiase. Beaucoup d’individus de 
ce groupe représentent les types classi- 
ques d'infantilisme myxoedémateux avec 
évidente hypofonction de la glande thy
roide; d’autres individus sont toutefois, 
loins de ce type et ne montrent pas de 
signes appréciables d’hypothyroidisme. 
Devons-nous établir des relations de cau
se et effet entre cet infastilisme et l’in- 
fection, causée par le Trypanosoma cruzi? 

Biensúr: En premier lieu, outre l’arrêt 
du développement, on trouve chez ces 
individus d’autres symptômes de la 
maladie, et dans quelques autopsies de 
ces cas le parasite a été trouvé dans 
ses sièges de prédilection. En outre, nous 
insistons sur le fait que le parasite se 
localise dans les organes et svstèmes 
endocrines essentiels, comme, par exem
ple, dans la glande thyroide, dans les 
organes génitaux, dans les capsules sur- 
rénales etc. Ici il se localise et cause des 
lésions, qui altèrent les corrélalions fonc- 
tionnelles entre ces systèmes oil en dé-’ 
truisent I’antagonisme nécessaire. Il est 
done impossible de nier l’influence de 
ces altérations sur le développement 
physique total de l’individu.

Il n’y a pas non plus de raison pour s’é- 
tonner du fait que I’infantilisme fait part 
des résultats de I’infection, causée par le 
Trypanosoma cruzi. Le pathologie de la 
syphilis montre des analogie notables 
avec la trypanosomiase, et la syphilis 
ne compte-elle pas I’infantilisme parmi 
ses conséquence? Pourquoi le même ne 
serait-il pas vrair pour la trypanosomiase 
américainc, dont la contagion peut aussi 

avoir lieu pendant la vie utérine ou dont 
i’infection peut être acquise pendant les 
premiers mois ou même pendant les pre
miers jours de l’existencce? Pour moi 
il est hors de doute que dans les zones 
du «barbeiro» I’infantilisme est un ré- 
sultat de la maladie, mais, en tout cas, 
on est en train de faire des investiga
tions pour mieux élucider cette question.

GOITRE ENDÉMIQUE ET TRYPANOSO
MIASE.

Un autre point contestable est ce 
qui a été dit à l’egard des relations, si il 
y en a aumoins, entre la trypanosomiase 
américaine et le goitre, qui est endé- 
mique dans les régions, oü la maladie exis
te. Nous expliquerons, dans un court résu
mé, lesraisons qui nous amènent à con- 
sidérer le goitre, endémique dans les ré
gions infestées, comme un -résultat de 
1'infeclion par le Trypanosoma cruzi.

L’infillration mucoide du tissu sous- 
cutané est un symptôme clinique des plus 
saillants dans la forme aiguê de cette mala
die. Elie est un symptôme constant et ex
prime indubitablement l’intervenlion de la 
glande thyroide dans les conditions pa- 
thologiques. II faut noter que, dans le 
grand nombre d’observations, que nous 
possédons, il s’agit d’enfants, qui étaient 
antérieurement exempts de tout signe de 
myxoedème, lequel apparut comme une 
conséquence immédiate de la maladie. 
En outre, des autopsies de cas aigus ont 
montré le parasite dans la glande thy
roide, ce qui représente un autre argu
ment en notre faveur.

De l’autre côté, dans de nombreux 
cas de goitre, étudiés dans les zones du 
«barbeiro», la co-existence de symptô
mes de la trypanosomiase est constante, 
et, s'il est facile de vérifier dans beau- 
coup de cas de la maladie, l’absence 
d’une hypertrophie appréciable de la 
glande thyroide, il est difficile d’en véri
fier l’inverse.

Les faits, de I’épidémiologie et de la
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distribution géographique de ia maladie 
fournissent aussi des bases à cette opi
nion. Ainsi, par exemple, dans les zones 
infestées le goitre n’est trouvé que chez 
des individus, qui demeurent dans des 
maisons oú 1’insicte transmetteur est 
rencontré, tandis que les habitants de 
maisons oú 1’insecte transmetteur est 
1’insecte hématophage ne montrent pas 
de lésions de la glande thyroide, ni les 
effets du goitre, bien qu’ils vivent dans 
les mêmes conditions, se nourissent de 
Ia même manière et boivent de 1’eau de 
la même origine. Quant à la distribution 
géographique de la maladie et du goitre 
endémique dans les régions l’intérieur 
du Brésil, nos observations montrent plus 
qu’abondamment la co-existence du goi
tre et de l’insecte hématophage, qui 
transmet le Trypanosoma cruzi, et jus- 
qu’ici nous n’avons pas vu une région, 
infestée par le triatome, oú le goitre 
n’existe pas.

Il est vrai que la présence du goitre 
dans quelques-unes des zones le long du 
littoral du pays, oú le «barbeiro» n’a 
pas été rencontré, semble contredire cet

te doctrine; toutefois, il taut noter que 
nous n’avons jamais affirmé que le goi
tre est toujours une conséquence de l’in- 
fection par le trypanosome, ce qui se- 
rait simplement absurde. Nous croyons 
à la diversité des facteurs étiologiques 
du goitre, et même dans notre pays nous 
sommes convaincu de la diversité entre 
le goitre, observé dans certaines régions 
de la côte et celui, qui constitue les 
grandes endémies dans les zones, oú la 
trypanosomiase existe. Pour récapituler 
notre idée à cct égard, nous déclarons 
que nous associons le goifre endémique, 
observé dans les régions de l’intérieur 
du Brésil infestées par le triatome trans- 
mitteur, avec l’infection, causée par le 
Trypanosoma cruzi. Nous possédons de 
forts arguments pour penser ainsi; néan- 
moins nous ne considérons pas cette 
question comme résolue définitivement 
et nous croyons qu’il en faut encore 
d’autres investigations que nous allons 
entreprendre afin de mettre notre doctrine 
hors de doute óu de la rendre insoutena- 
ble.
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Bezeichnungen der Krankheit.
Amerikanische, südamerikanische oder brasilianische Trypanosomenkrankheit. 

Moléstia de Cruz e Chagas.

Geschichte.
In der Geschichte dieser Krankheit ist die für die experimentelle Medizin be- 

merkenswerte Tatsache zu erwãhnen, daB der Erreger entdeckt wurde, als die Krank
heit selbst noch vôllig unbekannt war, wâhrend sonst in der Pathologie die Kenntnis 
der Krankheit der Entdeckung des Erregers um viele Jahre oder Jahrhunderte 
vorangeht. Erst eine Darstellung der Begebenheiten ihrer Reihenfolge nach gestattet, 
einen klaren Einblick in die Geschichte dieser Entdeckung.

Bei der Bekãmpfung der Malaria im Innern von Brasilien (im Tal des Rio das 
Velhas) fand Chagas in den àuBerst primitiven Wohnungen der einheimischen Land- 
bevõlkerung eine eigenartige blutsaugende Wanze, Triatoma megista (Conorhinus me- 
gistus, Kegelnase), in groBer Anzahl. In Spalten und Rissen der aus Holz und Lehm 
bestehenden Wãnde, im Dach und in sonstigen Verstecken dieser Hütten suchen sie 
Schutz für sich und ihre Brut. Bei Nacht nach Erlõschen der Lichter verlassen sie 
ihre Schlupfwinkel, um bei Menschen und Haustieren Nahrung zu suchen. Nur vom 
Blut dieser ernãhren sie sich. Die Bedeutung von Blutsaugern als Krankheitsüber- 
trãgern veranlaBte Chagas nach Parasiten zu fahnden. Das führte zu dem Nach- 
weis eines Flagellaten von der Gestalt der Krithidien im Hinterdarm dieses Insektes. 
Diese erste Entdeckung war der Ausgangspunkt aller anderen Untersuchungen.

Die so gefundenen Flagellaten konnten ebensogut ein ausschlieBlicher Parasit 
der Wanze, wie auch ein Entwicklungsstadium eines Wirbeltiertrypanosoms sein, 
das durch den Stich des Blutsaugers iibertragen wurde. Zum Zweck der Nach- 
prüfung der letzten Annahme wurden einige Wanzen Oswaldo Cruz übersandt, 
zum Zweck von Übertragungsversuchen auf Affen in unserem Institut. In der

’) Der Abschnitt iiber die pathologische Anatomie ist von Rocha Lima, die iibrigen 
sind von C. Chagas und E. Villela verfaBt.

Mense, Handbuch der Tropenkrankheiten, 3. Aufl. V. 43
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Gegend, wo die Wanzen gefunden wurden, konnten derartige Versuche nicht unter- 
nommen werden, da sãmtliche vorkommenden Affen mit einem von mir bereits 
beschriebenen Trypanosoma minasense infiziert waren.

Etwa 20 Tage nach dem Ansetzen der Wanzen im Instituto Oswaldo Cruz wurde 
bei einem Affen Calithrix pennicillata an einem Auge eine Keratitis beobachtet, und 
in seinem Blut stellte Chagas die Anwesenheit eines Trypanosoms fest. Spatere Unter
suchungen und neue Versuche mit verschiedenen Laboratoriumstieren haben ge- 
zeigt, daB das im Affenblut gefundene Trypanosom durch den Stich von Triatoma 
übertragen wurde und das Endstadium der in der Wanzc beobachtetcn Flagellaten 
darstellt. Es fehlte noch, den natürlichen Wirt des Trypanosoms unter den Wirbel- 
tieren ausfindig zu machen. Richtunggebend für die spãteren Untersuchungen, 
welche diesen Punkt aufklãren sollten, sind zwei Beobachtungen gewesen: 1. Das 
ausschlieBliche Vorkommen der Wanze in der Behausung des Menschen und 2. die 
bei den Bewohnern dieser Hâuser vorkommenden eigenartigen krankhaften 
Erscheinungen, die weder átiologisch noch pathogenetisch erklãrt werden konnten. 
Diese letzte Beobachtung fühTte zu der Annahme einer bisher unbekannten Krankheit, 
und alies sprach dafür, daB es sich um eine Trypanosomenkrankheit des Menschen 
hanuelte.

Fig. 310

Schizotrypanum cruzi im peripheren Blut. 
GiEMSA-Fãrbung.

Durch diese Beobachtung 
onentiert, richtete Chagas seine 
Aufmerksamkeit auf die mensch- 
liche Behausung. Die ersten Be
obachtungen bei chronischen Fallen 
verliefen negativ, was spãter 
durch die Seltenheit der Fest- 
stellung der Parasiten im Kreislauf 
bei diesen Fallen eine befriedigende 
Erklãrung fand. Dieerste positive 
Feststellung gelang bei einer Katze 
in einem mit Wanzen stark ver- 
seuchten Hause. Im Katzenblut 
wurden sehr viele Trypanosomen 
gefunden. Einige Tage spãter 
konnte Chagas bei der Unter- 
suchung des Blutes eines leicht 
fiebernden Kindes mit anderen 
Zeichen einer akuten Infektion ein 
Trypanosom finden, das spãter 
mit dem Trypanosom identifiziert 
werden- konnte, welches auf den

Affen durch den Stich der Wanze und durcn die Einspritzung der im Darm der 
Wanze lebenden Flagellaten übertragen worden war.

So war die Entdeckung einer mit dem Stich des Triatoma megista übertragenen 
Krankheit des Menschen gelungen, die durch ein Trypanosom hervorgerufen wird, 
das zu Ehren von Oswaldo Cruz, dem Gründer der experimentellen Medizin in Bra- 
silien, Trypanosoma cruzi genannt wurde.

Geographische Verbreitung.
Nach ihrer Entdeckung in Brasilien wurde die amerikanische Trypanosomen

krankheit in Zentralamerika (Salvador) Argentinien (Provinz Tucuman), in
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Uruguay, Venezuela und anderen südamerikanischen Staaten festgestellt. In 
Brasilien, wo die Krankheit in verschiedenen Gegenden (Staaten Minas Geraes, 
S. Paulo, Goyaz, Matto Grosso, Rio Grande do Sul u. a.) angetroffen worden ist, 
fehlen bezüglich ihres Vorkommens in anderen Gebieten, in welchen der Übertrãger 
wie bekanntlich überall in diesem Lande, gefunden wird, noch genauere Beobach- 
tungen und Untersuchungen. Unsere Kenntnisse über das Vorkommen der Krank
heit in anderen Lándern sind noch sehr mangelhaft, so daB die Grenzen ihrer Aus- 
breitung in diesen Lãndern unbekannt sind. In gewissen umfangreichen Gebieten 
Brasiliens ist der endemo-epidemische Index ziemlich hoch. Dagegen ist in anderen 
Gegenden, wo die Triatoma vorkommt, die Krankheit unbekannt. Demnach ist 
als sicher anzusehen, daB es, wie bei der Malaria und anderen durch Insekten über- 
tragenen Krankheiten, Gebiete gibt, wo zwar Triatomen, aber nicht die amerikanische 
Trypanosomenkrankheit vorkommen.

Ãtiologie.
Der Übertrãger des Trypanosoma cruzi ist ein Hemipteron heteropteron aus 

der Familie der Reduviiden und der Gattung Triatoma, auch Conorhinus, Kegelnase, 
genannt. Die wichtigsten Arten dieser Gattung, die in südamerikanischen Lãndern 
vorkommen, sind: Triatoma megista, Triatoma infestans und Triatoma sórdida. 
In Brasilien ist in fast alien Krankheitsgebieten die Triatoma megista vorherrschend, 
so daB es als Hauptübertrãger des Trypanosoma cruzi aufzufassen ist. AuBer den 
genannten Arten kommt in Brasilien das Triatoma geniculata sehr hãufig vor, welches,

Fig. 311.

Die,,Cafuas“ genannten Eingeborenenhiitten, deren Wãnde die Brutstãtte von Triatomamegistasind. 
43*
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wie wir spãter sehen werden, eine wichtige Rolle in der Epidemiologic der Krankheit 
spielt. (Entomologische Einzelheiten s. bei Eysell, Bd. I dieses Handbuchs.)

Das in Brasilien unter dem volkstümlichen Namen ,,barbeiro" (Barbier) und 
„chupao“ (Lutschfleck) bekannte und in anderen südamerikanischen Lãndern 
,,vinchuca“ genannte Triatoma megista, ist ein nur in menschlicher Behausung und 
niemals auBerhalb derBelben lebendes Insekt. Die Hãuser von einfachen Bauern, 
die nur aus mit Lehmmasse ausgefülltem Gerüst und Strohdach bestehen und deren 
Wande zahlreiche Risse aufweisen, sind die bevorzugten Wohnstãtten dieser Wanzen- 
art, die sich darin lebhaft vermehrt. Auch besser gebaute Hauser konnen solche

Wanzen beherbergen, wenn ■für sie 
geeignete Schlupfwinkel vorhanden 
sind. Auf verschiedenen Fazendas 
(Landgütern) haben wir in denNeben- 
gebauden des Gutshauses, wie 
Hühner- und Pferdestãllen usw., die 
sich dort von Tierblut ernahrende 
Triatoma gefunden. In den ver- 
seuchten Gegenden sind wir keiner 
von Wanzen verschonten Hütte be- 
gegnet. Auch konnten wir beobach- 
ten, daB selbst in weit entlegenen, 
neugebauten Hâusern sehr bald die 
Triatoma erscheint. Sehr schnell 
vollzieht sich die Verseuchung von 
n'euentstandenen Ortschaften. So 
haben wir beobachtet, daB in einem 
solchen Ort schon nach zwei Jahren 
fast alle Hauser Triatomen beher- 
bergten. Diese Wanzen stechen bei 
Nacht, nach Erlõschen des Lichtes. 
Sie verlassen dann ihre Verstecke 
und laufen an den Wanden herab, 
um den Menschen aufzusuchen. Um 
dies auszuführen, kõnnen die er- 
wachsenen Tiere innerhalb der

Fig. 312.

Triatoma megista (Conorhinus megistus)
Burmeister.

Hauser sogar einen kurzen Flug ausführen. Wahrend des Tages verlàBt die Wanze 
ihre Verstecke nicht. Aber wenn sich jemand an die Wand lehnt, kann er gestochen 
werden, so daB bei Besuchen dieser Hauser etwas Vorsicht in dieser Hinsicht ge- 
boten erscheint.

Der Stich der Triatoma ist fast schmerzlos und hinterlaBt keine SpuT, selbst 
nicht die leichteste Anschwellung. Sowohl als Larve — ein Puppenstadium fehlt — 
und als erwachsenes Insekt kann die Wanze das Trypanosom iibertragen. Aber 
aus den Beobachtungen über das Vorkommen von akuten Fallen ergibt sich, daB 
dem erwachsenen Triatoma die Hauptrolle bei der Übertragung zufallt. Die Mehrzahl 
der frischen Infektionen fállt mit dem Überwiegen der erwachsenen Wanzen in den 
Hàusern (April bis August) zusammen.

Die jungen Larven von Triatoma iibertreffen an GrõBe eine gewõhnliche Bett- 
wanze nicht und kõnnen wie diese mit Kleidern, Gepãck usw. mitgeschleppt werden, 
eine Tatsache, die bei den BekampfungsmaBnahmen mit in Betracht gezogen werden 
muB und die auch für die schnelle Verseuchung von selbst weit entfernt gelegenen 
Hausern eine Erklãrung gibt. Es ist noch erwãhnenswert, daB in den gutgebauten
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Stãdten die ,,barbeiros“ niemals in den besseren Háusern der inneren Stadt ge
funden werden. Dagegen kommen sie an der Peripherie, wo die primitiveren Be- 
hausungen der àrmeren Bevõlkerung liegen, in groBen Mengen vor. Dort werden 
auch die Krankheitsfãlle beobachtet.

Fig. 313.

Nymphe der Triatoma megista 
(Conorrhinus megistus).

Fig. 314.

Triatoma megista. Eier nach dem Ausschlüpfen 
und Larven.

Die Verdauung des Blutes in den Larven und in den erwachsenen Tieren voll- 
zieht sich sehr rasch und vollkommen. Alles verdaute Blut geht in der Gestalt von 
brãunlichen Massen in den Hinterdarm über. In den Nymphen dagegen geht die 
Verdauung langsam vor sich und eine betrâchtliche Menge verbleibt stets als ein 
harter Block im Mitteldarm. Deshalb sind die Untersuchungen über die Entwick
lung des Parasiten in den Larven und erwachsenen Tieren leichter auszuführen.

Das Trypanosoma cruzi beim Menschen und bei den Versuchstieren.
Im peripheren Blut des Menschen und der Versuchstiere weist der Erreger der 

amerikanischen Trypanosomenkrankheit charakteristische morphologische Merk- 
male auf, welche die Art Trypanosoma oder Schizotrypanum cruzi kennzeichnen. 
Es kann in zwei verschiedenen Gestalten auftreten, die einer geschlechtlichen Diffe- 
renzierung entsprechen, was durch die Befruchtungsvorgànge in der Wanze bestãtigt 
wird.

Die wichtigsten morphologischen Merkmale dieses Trypanosomas sind einer- 
seits die GroBe des Blepharoplasten und andererseits die Lage desselben am hinteren 
Ende des Parasiten (vgl. Fig. 315). Es ist die Trypanosomenart, welche die grõBten 
Blepharoplasten besitzt, und beide im Blut kreisende Formen weisen sie auf. Die 
weiblichen Parsaiten (Fig. 315 Nr. 5—8) haben auBerdem ein etwas breiteres Plasma, 
einen •elliptischen Kern in der Mitte des Leibes, eine undulierende Membran von 
mittlerer Breite mit wenigen Wellen und eine freie GeiBel auch von mittlerer Lange. 
Der Kern besitzt ein abgerundetes, verháltnismà Big kleines Karyosom, eine 
chromatinarme Zone von Kernsaft und eine schlaff konturierte Membran. Einen 
scharfen Unterschied zwischen beiden Formen finden wir in der Art der Bewegung. 
Bei den weiblichen Parasiten sind die Dreh- und Fortbewegungen um die eigene 
Achse langsamer, wàhrend bei den mannlichen Parasiten (Fig. 315 Nr. 2 — 4) die Be
wegung schneller ist und in einer einzigen Richtung vor sich geht, so daB der Para
sit wie ein Pfeil das Gesichtsfeld durchkreuzt. Es ist kaum zu zweifeln, daB diese 
zwei Formen.einer Geschlechtsdualitàt des Parasiten entsprechen. Einige 
Forscher fassen sie aber anders auf und betrachten die langlichen Trypanosomen
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Fig. 315. Scliizolryi>amim cruzi in verschiedenen Entwickbmgsstadien. Feuehte Fixierung. Eisenhamatoxylin 
Comp. <>c. 18. Obi. Oelbnm. 2 rnni Apcrt. 1,30.

Nr. 1. Schizotrifpaiium im Blute von CaWilItnx. Teilunir de.-, Karyosoms. Strnkhir <les Blopliaroplasts. — Nr. 2- 1. Mannliclie l'oimen. — 
Nr. fi—8. NVcibliche Formcn im Blute des Moerschwcineiiens in Kern toil unir. Nr. 9, 11, 12. Fornien aus dem 3litteldarm von Conorhimts. Bildung 
der GciGcl. — Nr. 10. Dasselbe. Endstadium der 31 itose des Nukleiis und Blephnroplastcn. — Nr. 13—20. Formen aus dem Enddarmc dos Conorhinus. 
Kernstriiklnr der Blcph aro idas ten. Zcntriol. Basal kiirperchon. Nr. 21--22. Formen aus dem 31 il hddarni der Conorhinus\arvt!, 21 Stundon nach
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als Übergangsformen. Wir haben jedoch bei unseren Untersuchungen niemals Über- 
gangsformen zwischen beiden finden kõnnen. Im Gegenteil, wii sind zu der Über- 
zeugung gekommen, daB beide vollkommene morphologische Typen sind. AuBer- 
dem findet unsere Auffassung m der Befruchtung der weiblichen durch die mãnnliche 
Form, worauf wir noch zurückkommen (Fig. 317), ihre Bestãtigung. (Über Einzel- 
heiten vergleiche man auch die Angaben in der Abhandlung über Protozoen im 
zweiten Teile dieses Bandes.)

Die morphologischen Eigenschaften des Trypanosoms sind bei Menschen und 
bei Tieren gleiche. Einen deutlichen Unterschied finden wir jedoch in dem 
schnellen Verschwinden der Parasiten aus dem peripheren Kreislauf des Menschen, 
wãhrend sie bei den Tieren lãngere Zeit dort verbleiben (Meerschweinchen, Hunde, 
junge Katzen, Affen der Gattung Callithrix). Im peripheren Kreislauf des Menschen 
wird das Trypanosom nur im frischen Prãparat von akuten Fallen und hier auch 
nur wãhrend kurzer Zeit gefunden. Gleich nach der Entfieberung, manchmal auch 
früher, verschwindet der Parasit aus dem Blut. Bei den Versuchstieren verlãuft 
die Infektion, wenigstens bei den jungen Tieren, bis zum Tod wie eine Septikãmie. 
Diese Beobachtung spricht dafür, daB sich im Blute des Menschen eine relative 
Immunitãt ausbildet, welche für das Trypanosom ungünstig ist.

Das Trypanosoma cruzi (Schizotrypanum cruzi) (Fig. 315) vermehrt sich nicht im 
Blut durch Zweiteilung wie die anderen Arten 
dieser Gattung, sondern macht eine Reihe von 
Zweiteilungen auBerhalb derGewebszellen durch, 
wo sie gróBere oder kleinere Parasitenzysten 
bilden. Dieses ist eine nur bei diesem Trypa
nosom vorkommende biologische Eigenschaft,

Fig. 316 b.

sodaB vielleicht die Bildung einer neuen 
Gattung Schizotrypanum für diesen 
Parasiten gerechtfertigt erscheint. Diese 
Gattung ist von v. Prowazbk auf Grund von in 
der Lunge gefundenen Parasitenformen aufge- 
stellt, welche sich jedoch spãter nicht als zum 
Trypanosoma cruzi gehõrig herausstellten. 
Gegen die Bildung der Gattung Schizotrypanum 
kann man einwenden, daB es sich nicht um 
eine echte Schizogonie, sondern um wiederholte

Fig. 316 a.

••

Abgerundete und entgeiBelte 
Parasiten in einer Retikulumzelle 
des Knochenmarks. (Nach Mayer 

& Rocha-Lima.)

Abgerundete und entgeiBelte 
Parasiten in einer Herzmuskel- 
faser. (Nach Mayer & Rocha- 

Lima.)
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Zweiteilungen im Gewebe handelt, welche zu zystenâhnlichen Ansammlungen fülirt. 
Diese biologische Eigentümlichkeit trennt aber das Trypanosoma cruzi von anderen 
Arten scharf. Das Trypanosoma cruzi ist mehr ein Gewebsparasit ais ein Blut- 
schmarotzer.

In den Geweben erscheint das Trypanosom in der Gestalt von rundlichen Para
siten, die mit einem Kern und einem Blepharoplast versehen sind, aber keine Membran 
und keine freie GeiBel besitzen. In dieser Form sind sie den Parasiten der Gattung 
Leishmania sehr âhnlich und werden deshalb leishmaniforme Kõrperchen oder 
Leishmaniaf ormen des Schizotrypanum cruzi genannt.

In dieser Ansiedlung des Parasiten kann man einen Akt der Verteidigung 
erblicken, wodurcli er den für ihn ungünstigen Einflüssen de.s schãdliche spezifische 
Stoffe enthaltenden Blutes zu entgehen suclit. Der Verlust der GeiBel und der undu- 
lierenden Membran konnte in der Weise erklârt werden, daB im Gewebe die Parasiten 
den Teil ilires Bewegungsapparates entbehren kõnnen, der nur unter den dynamischen 
Bedingungen des Blutes notwendig ist. Diese runden Formen des Gewebes stellen 
aber wiederum ein Vorstadium der Blutflagellaten dar, denn auch solche Parasiten 
mit vollkommenem Bewegungsapparat werden, wenn auch seltener, im Gewebe 
gefunden. Daher müssen wir darauf schlieBen, daB infolge von Antistoffen im Blut 
das Trypanosom sich dem intrazellulârcn Leben anpaBt, wo es sich manchmal nur 
bis zu einem Prãflagellatenstadium entwickelt. Diejenigen aber, die ihre biologischen 
Eigenschaften intakt erhalten, entwickeln sich dort bis zu vollkommenen Trypano- 
somen. Es sind auch diese Zysten mit begeiBelten Parasiten, welche die kleine Anzahl 
von Trypanosomen liefern, welche die Infektionsfãhigkeit des Blutes bei den chro
nischen Formen erhalten.

Obwohl es sich in alien Organen und Geweben ansiedeln kann, hat das Trv- 
panosom einige Lieblingstellen, wo es õfter und in groBer Menge gefunden 
wird. Sowohl bei Menschen wie bei den empfanglichen Tierarten findet stets eine 
Ansammlung von Parasiten im Herzen statt, wo sie in die Muskelfasern eindringen 
und sich vermehren, so daB überall in der Muskulatur die Parasitenhaufen gefunden 
werden (Taf. IV Abb. 1). Dasselbe findet man im Zentralnervensystem, wo das 
Trypanosom sich in der Regei zunàchst in einer Gliazelle ansiedelt (Taf. IV Abb. 4) 
Um diese Ansiedlung bildet sich ein Herd von einkernigen Leukozyten. Solche Ent- 
zündungsherde kõnnen an bcliebigen Stellen des Gehirns und Rückenmarks ge
funden werden. Andere liãufig befallene Organe sind die Nebennieren, die Hoden, 
die Eierstõcke und die Schilddrüse. Auch in der. Leber, wo oft eine hochgradige 
Verfettung gefunden wird, werden Parasitenherde angetroffen. Ebenso wird auch 
die Kõrpermuskulatur sowohl bei Menschen wie bei Tieren oft befallen. Aus diesen 
Ansiedlungen der Parasiten im Gewebe entstehen Lãsionen, die verschiedenartige 
Krankheitserscheinungen zur Folge haben. Ein Zusammenhang zwischen der An
siedlung von Parasiten mit den Gewebsverãndcrungen einerseits und den chronischen 
Svndromen andererseits kann vielfach festgestellt werden. Die chronischen Formen 
der amerikanischen Trypanosomenkrankheit finden dadurch eine befriedigende 
Erklarung.

Entwicklung des Trypanosoma cruzi im Ubertrager. Unsere Kenntnisse 
der Entwicklung des Trypanosoma cruzi im Kõrper von Triatoma weisen noch manche 
dunkle Punkte auf, welche neue Untersuchungen erfordern. Doch sind die wichtigsten 
von ihnen bereits geklãrt. Es finden im Insekt zweicrlei Entwicklungsvorgãnge 
statt: Ein geschlechtlicher und ein ungeschlechtlicher Entwicklungs- 
zyklus.

Die gescblechtliche Entwicklung beginnt mit der Befruchtung im Mitteldarm 
von Triatoma zwischen mãnnlichen und weiblichen, aus dem Blut des Wirbeltiers
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stammenden Parasiten. Der weibliclie Parasit rundet sich ab, verliert die GeiBel 
und die undulierende Membran; in seinem Kern findet eine Reduktion statt, und er 
wird schlieBlich durch das Eindringen eines mãnnlichen Parasiten hefruchtet (Fig. 317). 
Dann entwickelt ich die befruchtete Form durch noch wenig bekannte Übergangs- 
stadien zn dem schmalen, langkernigen Trypanosom, das in dem Zwischengewebe 
der Speicheldrüsenzellen gefunden wird. Es muB hervorgehoben werden, daB nicht 
immer dieser Befruchtungsvorgang bei Insekten, die Wirbeltierblut gesogen haben, 
beobachtet werden kann. Es tritt nur unter besonderen Umstânden, wahrscheinlich 
nur, wenn beide Geschlechtsformen sich im Reifezustand im Blut befinden, in die 

tic. 3IK.

Erscheinung. Das entspricht auch meiner Erfahrung bei der Infektion von Anophelen 
mit Malariablut Ich betrachtc diese geschlechtliche Entwicklung als den wesent- 
liehsten biologischen Vorgang, der erforderlich erscheint, damit das Insekt die Krank- 
heit übertragcn kann. Er ist also der Mechanismus, welcher der Erhaltung der Art 
dient.

Mir scheint die Ansicht derjenigen, welche diese geschlechtliche Entwicklung 
in Abrede stellen und die Fortentwicklung dieses Protozoons nur in der Gestalt von 
sich immer wiederholenden Zweiteilungen anerkennen, unzutreffend, denn es 
ware dies eine Ausnahme in der Biologic. Bei einer anderen Gattung von zu den 
Binukleaten gehõrigen Flagellaten ( Prowazekia cruzi) habe ich eine der Entwicklung 
der Kokzidien analoge geschlechtliche Fortpflanzung festgestellt. Bei diesen Pro- 
tozoen sind die Befruehtungsvorgange denjenigen des Trypanosoma cruzi sehr ahnlich. 
So bietet dieser Parasit ein nicht abzuweisendes Beispiel der sexuellen Differenzierung 
und Entwicklung bei den Protozoen dieser Gattung.

Die ungeschlechtliche Entwicklung besteht in der einfachen Vermehrung der 
Flagellaten, so wie wir sie in den Blutagarkulturen beobachten. und ftihrt zu den 
Krithidienformen, die im Hinterdarm des Insektes gefunden werden (Fig. 31(1). Die 
ungeschlechtliche Entwicklung ist ein selbstandiger Vorgang, der beobachtet wird. 
wenn die Triatoma Blut von infizierten Tieren aufnimmt. Diese Entwicklung be- 
ginnt im Mitteldarm und die Trypanosomen machen folgende Verãnderungen durch: 
Das im Hinterende liegende Blepharoplast riickt bis in die Nãhe des Hauptkernes 
nach vorn, wãhrend sich der Parasit abrundet. Nach dem Verschwinden der GeiBel 
und der undulierenden Membran teilt sich der Hauptkern und der Blepharoplast und 
zwar durch einen sehr deutlichen mitotischen Vorgang, dem die Teilung des Proto
plasmas folgt, wodurch neue birnenformige Parasiten entstehen. welche morphologisch 
zu den Krithidien gehõren, denn ihr Blepharoplast liegt nun vor dem Hauptkern. 
Durch wiederholte Zweiteilungen l>ei Erhaltung von Protoplasmastreifen zwischen 
den Parasiten entstehen groBe Haufen von ungegeiBelten Formen. die aber bald eine
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GeiBel erhalten. Weniger hãufig beobachtet man eine wiederholte Teilung von Kern 
und Blepharoplast innerhalb eines einzigen Protoplasmaleibes, wodurch mehrkernige 
Formen entstehen, die einen echten schizogonischen Vorgang darstellen.

Eig. 319.

Organe von Triatoma und die in denselben gefundenen 
Entwicklungsstadien des Schizotrypanum cruzi. 

(Nach Cesar Pinto.)

Von dem Mitteldarm 
gehen die Parasiten zu- 
sammen mit dem halbver- 
dauten Blut in den Hinter- 
darm iiber, wo sie sich weiter 
entwickeln. Schon einige 
Stunden nach der Aufnahme 
von parasitenhaltigem Blut 
kann man im Mitteldarm 
Krithidienformen und nach 
24 Stunden im Hinterdarm 
zahlreiche ebenso gestaltete 
Parasiten finden, d. h. mit 
dem Hauptkern in der Mitte 
des Protoplasmas, dem Ble
pharoplast vorn und meist 
auch etwas seitwãrts, einer 
kleinen undulicrenden Mem- 
bran und einer ziemlich langen 
freien GeiBcl. Die Krithidien 
stellen das letzte Stadium 
des ungeschlechtlichen Zyklus 
im Insekt dar und bedeuten 
die Riickkehr des Trypano- 
soms zu einem primitiven 
Larvenstadium. Diese For
men werden bestândig im 
Hinterdarm von Triatomen 
aus menschlichen Behau- 
sungen gefunden, die an 
einer chronischen Form der 
Krankheit leidende Personen 
beherbergen.

Viel seltener findet man 
jedoch im Hinterdarm von 
Triatomen, die an infizierten 
Tieren Blut gesogen haben, 
eine andere Parasitenform, 

nãmlich Trypanosomen 
(Brumpt’s metazyklische For
men). Es scheint sicher, daB 
solche schmalen, lebhaft be- 
weglichen Parasiten mit lãng- 
lichem Kern (Fig. 316) ein 
Stadium des geschlechtlichen 
Zyklus darstellen, und daB

aus ihnen die feinen, in den Speicheldriisen gefundenen Formen stammen, die durch 
den .Stich übertragen werden kõnnen. Diese Auffassung wird durch die Tatsache
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bestàtigt, daB die Bedingungen dieselben sind, unter denen die Befruchtung im 
Mitteldarm des Triatoma stattfindet. Diese Formen erscheinen nur, wenn das Insekt 
Blut saugt, welches beide Geschlechtsformen des Trypanosom enthalt.

Ziichtung. Das Trypanosoma cruzi ist leicht auf Agarblutnãhrboden und selbst 
in Traubenzuckerbouillon züchtbar. Die Entwieklung in den Kulturen ist der Ent- 
wicklung im Übertrãger durchweg vergleiclibar. Audi hier haben die Endformen 
die Gestalt von Krithidien (Fig. 315). Auch kõnnen. wie im Darm. obwohl selten. 
typische Trvpanosomen in den Kulturen gefunden werden. Diese Beobachtung 
gestattet die Annahme, daB in den Kulturen wie im Insekt das Trypanosoma eine 
geschlechtliche und eine ungeschlechtliehe Entwieklung durchmaeht.

Übertragung und Epidemiologie.
Die I'bertragung des Trypanosoma cruzi findet in der Regei durch den Stieh 

der Triatoma statt. Docli glauben einige Forscher, die das Eindringen des Parasiten 
durch die Haut von jungen Ratten nachgewiesen haben, daB diese die gewõhnliche 
Al t des Eindringens und so der Infektion des Menschen ist. Danach legen die Triatomen 
die Fãzes auf der Haut des Menschen ab, der durch Juckix iz zum Kratzen veranlaBt 
wird und so das Eindringen der Krithidien erleichtert. Es besteht kein Zweifel, 
daB die Krithidien sowohl durch die Haut, wie auch besonders durch die Schleim- 
hãute in den Kõrper eindringen und so den Menschen infizieren kõnnen. Aber die 
Annahme, daB dieser der normale Weg der Infektion sei, steht im Widerspruch zu 
den wohl für alie durch blutsaugende Insekten übertragene Protozoen gtiltigen 
biologischen Regeln und würde die Bewciskraft entscheidender Experimente in 
Abrede stellen.

Die Übertragung durch den Stieh ist schon durch das Vorhandensein des Para
siten in der Speicheldrüse angedeutet und in einwandfreien Versuchen ist Magarixo 
Torres die Infektion von jungen Katzen durch den Stieh von Larven und erwachsenen 
Insekten gelungen, ohne daB Kot in Berührung mit der Haut hãtte kommen kõnnen. 
Aus diesen Versuchen geht hervor, daB der normale Weg der Infektion der Stieh ist, 
wodurch die Parasiten der S}X'iclieldrüse mit dem Speichel eingcführt werden. Die 
Infektion durch die Haut und die Schleimháute, obwohl mõglicli, ist dagegen als eine 
Ausnahmeerscheinung zu betrachten.

Tierversuch. Virulenz und Übertragbarkeit des Trypanosoma cruzi. Das 
Trypanosoma cruzi kann auf künstlichem oder natürlicliem Wege auf verschiedene 
Laboratoriumstiere übertragen werden. Die empfindlichsten sind junge Katzen 
und Hunde, Meerschweinchen und Affen der Gattung Callithrix. Die weiBen und 
grauen Ratten dagegen widerstehen bis zu einein gewissen Grade der Infektion und 
erst nach wiederholten Passagen gelingt eine starke Infektion. Die Infektion der 
Versuchstiere kann ebenso durch Einspritzung von Blut anderer kranker Tiere und 
Menschen, wie durch die Einverleibung vom Inhalt des Hinterdarms der Triatoma 
oder von Kulturen erreicht werden. Die Virtdenz des Parasiten schwankt sehr nach 
dem Stamm. Der virulenteste Stamm für Laboratoriumstiere wurde aus dem Tatú 
oder Gürteltier (Tat.usia novemcincta), dem Wirt .des Trypanosoms in der AuBenwelt, 
gewonnen. Dieser Stamm erzeugt ãuBerst heftige Erkrankungen bei alien Tieren, 
hauptsãchlich bei jungen Hunden. die in kurzer Zeit zum Tode führen. Die vom 
Menschen, vom Triatomendarm und von Kulturen stammenden Parasiten geben 
nur zu leichten Infektionen, mit nur langsam und spiirlich im Blut erscheinenden 
Parasiten, AnlaB. Erst nach einigen Passagen nehmen die Erkrankungen an Schwere 
zu und enden in kurzer Zeit tõdlich.

In den akuten Fallen beim Menschen ist die Zahl der Parasiten im peripheren
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Fig. 320.

Gürteltier (Tatú).

Blut im Vergleich zu dem Befund bei Versuchstieren verhãltnismaBig gering. Manch- 
mal iynd langdauernde Untersuchungen von frischem Blut nõtig, um den Parasiten 
zu finden. Bei einigen Fallen mit stãrkerer Blutinfektion sind auch die klinischen 
Erscheinungen schwerer. Bei den chronischen Fallen beim Menschen ist das Trypano- 
som im Blut selten, so daB selbst die Überimpfung von Blut auf Versuchstiere viel
fach negativ verláuft oder die Parasiten erst spãt bei denselben erscheinen. Dies 
deutet auf eine starke Abnahme der Parasiten im chronischen Stadium der Erkrankung, 
zweifellos infolge der Wirkung von spezifischen Antikõrpern.

Virusreservoir. Von 
groBer Bedeutung für die Epi- 
demiologie der amerikanischen 
Trypanosomenkrankheit ist 
der Nachweis des Trypano
soma cruzi in dem Tatú (Ta- 
tusia novemcincta) aus dem 
Krankheitsgebiet (Fig. 320). 
Diese Gürteltiere findet man 
sehr hãufig infiziert. Die im 
Blute dieses Tieres enthaltenen 
Parasiten sind meistens jedoch 
spãrlich. Sie sind morpho- 
logisch denen des Menschen- 

blutes gleich und verhalten sich auch im Gewebe wie diese.
Das Gürteltier bewohnt Erdlõcher, wo eine andere Triatomenart, Triatoma 

geniculata, gefunden wird, welches die gleichen Parasitenformen wie T. megista in 
seinem Darm beherbergt. Durch Versuche wurde die Rolle von T. geniculata als Über- 
trãger der Infektion unter den Tatús festgestellt.

Diese Triatomenart wird aber zuweilen auch in den menschlichen Behausungen 
gefunden, so daB die Übertragung der Krankheit vom Gürteltier auf den Menschen 
leicht dadurch erklãrt werden kann, daB Triatoma geniculata, wenn das Tatú sein 
Loch auf der Suche nach Nahrung verlãBt, bis zu den Menschenwohnungen 
wandern kann.

Das Gürteltier ist in Brasilien sehr verbreitet. Ich konnte in einigen Gegenden 
eine direkte Beziehung zwischen dem endemo-epidemischen Index und der Zahl 
der Tatús feststellen. Andererseits werden mit dem Schizotrypanum infizierte Gürtel
tiere auch fern von den Ansiedlungen des Menschen, selbst in gãnzlich unbewohnten 
Orten gefunden. Da die Tatusia novemcincta ein seit den frühesten Epochen der 
Entwicklung des Tierreiches existierendes Wirbeltier ist, muB man annehmen, daB 
das Trypanosoma sich erst spãter dem Menschen angepaBt hat. Daher die auBer- 
ordentliche Bedeutung dieses Tieres für die Epidemiologie der amerikanischen 
Trypanosomenkrankheit. Auch das Vorkommen der Krankheit in unbewohnten 
Gegenden wird dadurch erklãrt. Die Anpassung an den Menschen ist durch die Über- 
siedlung der Triatoma geniculata von Tatúhõhlen in die von Menschen bewohnten 
Hütten, wo sie sich von Menschenblut ernãhrt und die Trypanosomen auf den 
Menschen übertrãgt, ohne weiteres verstãndlich.

Ãtiologische Diagnose.
Bei den akuten Formen dieser Trypanosomenkrankheit bietet die Auffindung 

des Erregers im Blute keine Schwierigkeit, denn es genügt die einfache Untersuehung 
eines frischen Prãparates von peripherem Blut, um den Flagellaten nachzuweisen. Bei
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den chronischen Fallen dagegen ergibt die Untersuchung von frischen Blutprãparaten 
stets negative Resultate, selbst wenn nach Zentrifugieren im Bodensatz der Parasit 
gesucht wird. Die einzige Methode, die in solchen Fallen zu positiven Ergebnissen 
führen kann, ist die Einspritzung von etwa 10 ccm Blut in empfindliche Tiere, 
vorzugsweise in Meerschweinchen und junge Hunde und Katzen. In diesen Fallen 
erscheint der Parasit im Blut der infizierten Tiere stets sehr spãt, manchmal erst 
60 Tage nach der Überimpfung. Diese Verzõgerung erklãrt sich durch die Spãrlichkeit 
der Parasiten im Blut der chronischen Kranken und auch durch die geringe Virulenz 
derselben. Bei den Untersuchungen von Eurico Villela iiber diese Blutiiberimpfung 
bei chronischen Fallen ergab ein groBer Prozentsatz der Fãlle positive Resultate.

Eine andere diagnostische Methode, die auch in einem hohen Prozentsatz der 
Fãlle positiv ausfãllt, ist die zuerst von A. Machado in unserem Institut ausgearbeitete 
Komplementbindungsreaktion. Das Antigen ist eine Aufschwemmung von 
Milz oder Herz von stark infizierten jungen Hunden in Glyzerin. Bei alien klinischen 
Formen der Krankheit erhãlt man positive Reaktionen. Die Kontrollversuche haben 
gezeigt, daB es sich um eine spezifische Reaktion handelt, die nur mit dem ent- 
sprechenden Antigen positiv ausfãllt.

Ein anderes Verfahren für die ãtiologische Diagnose ist die sogenannte Xeno- 
diagnose, die in der Ernãhrung von Triatomen bei verdãchtigen Fallen besteht. 
In dieser Weise gelingt es nach einiger Zeit Larven zu infizieren, so daB im Hinter- 
darm Flagellatenformen nachgewiesen werden kõnnen. Auf diesem Wege hat in 
einer Anzahl von Herz- und Nervenformen der chronischen Erkrankung mein Mit- 
arbeiter Magarino Torres die ãtiologische Diagnose stellen kõnnen.

Neurotroper Stamm des T. cruzi.

Durch die Untersuchungen von E. Villela ist das Vorkommen eines neurotropen 
Stammes des T. cruzi einwandfrei erwiesen, der bestãndig das Nervensystem der 
damit infizierten Versuchstiere angreift und Lâhmungen hervorruft. Dieser Stamm 
wurde direkt vom Gürteltier gewonnen. Gleich bei der ersten Überimpfung auf junge 
Hunde erkrankten diese mit Lahmungserscheinungen. Auch bei den weiteren Pas- 
sagen fehlten die Lâhmungen niemals. Der histopathologische Befund entspricht der 
klinischen Beobachtung.

Auch andere, vom Menschen oder von der Triatoma herrührende Stãmme kõnnen 
Lahmungserscheinungen hervorrufen, doch sind es seltene, vereinzelte Beobachtungen, 
die in keiner Weise dem neurotropen Stamm des Tatú an die Seite gestellt werden 
konnen. Denn das wichtigste biologische Merkmal des letzteren ist die Neigung, 
sich im Zentralnervensystem anzusiedeln, wodurch schwere .Verãnderungen in Er- 
scheinung treten.

AuBerdem ist der neurotrope Stamm virulenter als die anderen. Die Tiere 
machen eine heftigere Erkrankung durch.

Gekreuzte Immunisierungsversuche haben zwar den Beweis erbracht, daB es 
sich nur um einen besonderen Stamm der gleichen Art handelt, aber wãhrend die 
durch den neurotropen Stamm hervorgerufene' Immunitãt gegen die anderen eine 
vollkommene ist, werden die mit diesen anderen Stãmmen immunisierten Tiere nur 
wenig und vorübergehend gegen den neurotropen Stamm immun. Der Unterschied 
des Virulenzgrades der Stãmme gibt für dieses Verhalten eine befriedigende Er- 
klãrung.

Der Neurotropismus des Tatústammes bleibt auch in auf Nãhrbõden gezüchteten 
Kulturen, selbst nach vielfachen Überimpfungen bestehen, was auf die Festigkeit 
dieser biologischen Eigenschaft hinweist. Unser Mitarbeiter Souza Campos hat mit
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70 mal überimpften Kulturen wiederholt Lahmungen sowohl bei Hunden wie bei 
Kaninchen hervorgerufen.

Vererbung des T. cruzi.

Die Vererbung des T. cruzi ist durch die Untersuchungen von E. Villela fest- 
gestellt worden, und zwar durch Nachweis der Infektion bei von einer kranken 
Hündin geworfenen neugeborenen Hunden. Die Tiere waren voll entwickelt, wurden 
aber tot geboren und in ihrer Herzmuskulatur Ansammlungen des Parasiten 
gefunden. In die Muskulatur ihrer Herzen hatten sich die Parasiten eingenistet. 
Villela hat weiterhin festgestellt, daB sowohl in der Plazenta, wie in den Eihãuten 
die Parasiten in grofien Mengen vorhanden sein kõnnen. Dadurch war der Mecha- 
nismus der kongenitalen Schizotrypanose klargestellt.

Auch beim Menschen werden in den Geschlechtsorganen, besonders im Hoden 
und Eierstock, vielfach Parasiten gefunden, jedoch ohne daB für die Annahme einer 
Vererbung ab ovo ein AnlaB vorliegt, da es nicht sehr wahrscheinlich ist, daB ein 
mit Parasiten beladenes Ei zur vollen Entwicklung kommen kann.

Die Feststellung der intrauterinen Infektion mit Enzephalitis bei den 
Versuchstieren ist von grofiem Wert für die Erklãrung der nervõsen Form der 
Krankheit beim Menschen. Die Erscheinungen auf seiten des Nervensystems bei der 
amerikanischen Trypanosomenkrankheit setzen sehr frühzeitig ein. Die akuten, 
besonders die Meningoenzephalitis, führen bei kleinen Kindern fast ausnahmslos 
zum Tode, sodaB die groBe Anzahl der chronischen Nervenformen nur durch die 
Annahme einer intrauterinen Infektion befriedigend erklãrt werden kann.

Klinische Formen.
Eine klinische Einteilung der amerikanischen Trypanosomenkrankheit in ver- 

schiedene Formen kann nur eine etwas willkürliche sein, denn die Krankheitserschei- 
nungen, die den Begriff der Krankheit ausmachen, kommen mehr oder weniger 
ausgesprochen so gut wie bei alien Fallen vor. Doch das Vorherrschen einiger Sym- 
ptome oder Syndrome gestattet die Abtrennung einiger, besonders auffallender 
Formen, ohne damit die Anwesenheit der übrigen Symptome auszuschlieBen.

Die erste Einteilung geschieht zwischen den akut und den chronisch verlaufenden 
Fallen. Die akute Form findet man bei frisch infizierten Individuen mit Fieber 
und Trypanosomen im peripheren Blut, die chronische Form kennzeichnet sich 
durch verschiedene Syndrome, je nach der Lokalisation der Parasiten und der von 
ihnen bedingten Schãdigung der Organe.

Akute Form.
Die akute Form wird fast nur bei ganz kleinen Kindern (in den ersten Monaten 

oder Jahren) beobachtet. Damit ist nicht gesagt, daB es sich um eine ausschlieBlich 
bei Kindern vorkommende Krankheit handelt. Die Bevorzugung der Kinder hãngt 
vielmehr mit der Hausinfektion zusammen. Gleich nach der Geburt sind die Kinder 
dem Stich der in den primitiven Hãusern in groBer Anzahl vorhandenen Barbeiros- 
wanzen ausgesetzt und werden, wenn sie nicht bereits kongenital infiziert sind, sehr 
frühzeitig angesteckt. Bei Erwachsenen wird die Krankheit nur bei vereinzelten 
Fremden, die das Krankheitsgebiet aufsuchen, beobachtet.

Unter den vielen akuten Fallen bei den Einheimischen war das ãlteste Individuum 
nur 9 Jahre alt. Die Mehrzahl war aber nur einige Monate alt oder befand sich in 
den ersten Lebensjahren.
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Fig. 321.

Akute Erkrankung. Myxõdem.

í
Akute Erkrankung. Myxodem.

Die Krankheit beginnt mit Fieberanstieg, dem ein leichter Schüttelfrost voraus- 
gehen kann. Das Fie ber bleibt mit einigen Unterbrechungen wãhrend des ganzen Ver- 
laufes des akuten Stadiums bestehen. Die Hõhe des Fiebers wechselt auBerordentlich, 
so daB es nicht mõglich ist, eine bestimmte Kurve als typisch anzugeben. In der 
Regel ist die Temperatur um so hõher, je mehr Trypanosomen im Blut vorhanden 
und je schwerer die klinischen Erscheinungen sind. Die Fãlle mit vielen Parasiten 
im Blut fiihren stets zum Tode. Die Dauer der akuten Fãlle betrãgt durchschnittlich 
10—30 Tage und endet entweder mit dem Tode oder mit Übergang in die chro
nische Form. Der Tod ist entweder die Folge einer allgemeinen Infektion oder der 
ausgedehnten Ansiedlung der Parasiten im Zentralnervensystem. In der Tat sind 
die meningo-enzephalitischen Erscheinungen bei der akuten Form nicht selten. 
Diesen folgt bald der Tod (Fig. 323).

Die wichtigsten Symptome bei den akuten Fallen sind folgende: Eine Ver- 
grõBerung der Milz bis unterhalb des Rippenbogens ist stets vorhanden. Der Milz- 
tumor erreicht niemals den Umfang wie bei der Malaria und bleibt auch nicht wãhrend 
des chronischen Stadiums bestehen. Es ist eine durch vorübergehende hyperãmische 
Vorgãnge bedingte Schwellung, die verschwindet oder nachlãBt, wenn die akuten 
Erscheinungen aufhõren.

Auch die Leber erscheint bei jedem Fall vergroBert. Diese Erscheinung ist der 
Ausdruck einer der Gelbfieberleber vergleichbaren hochgradigen Verfettung.

Ein anderes Symptom, das eines der charakteristischsten Merkmale der Krank
heit ist, besteht in einer allgemeinen, besonders im Gesicht stark ausgeprãgten Durch- 
trãnkung der Unterhaut. Einige Tage nach dem Beginn der Krankheit setzt diese 
Schwellung ein. Das Gesicht wird gedunsen, und die Kranken bieten ein eigentiim- 
liches Aussehen, das schon vor den ublichen Untersuchungen die Diagnose ermõglicht. 
Es handelt sich aber nicht um durch Nierenstõrungen bedingtes Odem, da dieses
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Organ bci der Krankheit fast unverãndert bleibt. EiweiB wird fast nie ausgeschieden. 
Es handelt sich um eine mukoide Durchtrãnkung des Unterhautzellgewebes, wie 
sie nacli Schilddrüsenentfernungen beobacbtet wird. Die Kranken haben also eine 
flüchtige Form von Myxõdem (Fig. 321, 322 u. 324). Diese Erscheinung ist von 
groBer Bedeutung, weil sie dieser Trypanosomenkrankheit eigentümlich ist und auf die 
Wirkung des Parasiten auf die Schilddrüse hinweist, was bei einigen Obduktionen 

Fig. 324.

Akute Eikrankung. Beingeschwiir.
festgestellt worden ist. Es muB noch hervorgehoben werden, d;iB dieses Myxõdem 
stets bei deu akuten Fallen vorhanden ist, scbnell abnimmt und fast verschwindet, 
wenn die Krankheit in die chronische Form übergeht. Die Schilddrüseninsuffizienz 
koninit auBerdem in diesem Stadium durcli einen starken Haaiverlust und andere 
Myxodemerscheinungen zum Ausdruck. Wie kann dieses bcstiindige Symptom der 
amerikanisehen Trypanose erklart werden ! Vielleicht sind es hyperãmische Vorgànge 
der Schilddrüse, die zu einer Funktionsstõrung führen. AuBerdem konnen die bei 
einigen Fallen nachgewiesenen Ansiedlungen des Erregers in der Schilddrüse diese 
Erscheinung erkliiren. Noch ein bestiindiges Symptom ist eine allgemeine Lymph- 
drüse n sell we 11 ung, die besonders an den Hals-, Achsel- und Leistendrüsen 
erkennbar ist. Die Zervikaldrüsen bilden zuweilen Schnüre, die an akute luetische 
Infektion erinnern. Da die Obduktion auch die Schwellung der tiefer gelegenen 
Drüsen erkennen liiBt, konnen wir bei dieser Krankheit von einer bestãndigen 
allgemeinen Polyadenitis sprechen.

Auf der Haut entstehen leicht Geschwüre, besonders Beingeschwüre (Fig. 324). 
Der Verlauf der akuten Faile, die dem Tode entgehen, endet mit dem Sinken der 
Temperatur und dem Nachlassen der üblen Symptome. Der Kranke wird leb- 
haft, die EBlust kehrt wieder, das Fieber und die Schwellungen verschwinden. 
In diesem Stadium findet man die Parasiten nicht im Blut, sondern nur im Gewebe 
und so beginnt das chronische Stadium.

Chronische Form.
Das i’bcrwiegen ciniger Symptome oder Syndrome gestattet die chronische 

Form in drei Gruppen einzuteilen: die kardiale, die nervõse und die suprarenale Form. 
AuBer diesen gut gekennzeichneten Formen konnen auch andere Erscheinungen 
hervortreten, die aber nicht geniigen. um eine besondere Form abzugrenzen. So 
bleiben die Kranken nach dem Ablauf des akuten Stadiums in einem besonderen 
Zustand mit deutlichen Zeichen von Hvpothyreoidismus. Aber andere Erschei-



Carlos Chagas 659

Amerikanische Trypanosomenkrankheit. Chagas-Krankheit. 689

nungen, besonders auf seiten des Herzens, gestatten nicht, daraus eine besondere 
klinische Form mit Schilddrüsensymptomen zu bilden. AuBerdem weisen dieselben 
Kranken spãter schwere Stõrungen im Herzmuskel auf und werden dann der Herz- 
form zugeteilt.

Als Folgeerscheinung der Krankheit entwickeln sich zuweilen sehr ausge- 
prãgte dystrophische Zustãnde, die, obwohl keine eigene klinische Form dar- 
stellend, besonders betrachtet werden müssen, weil sie mit der intrauterinen Infektion 
in Zusammenhang gebracht werden. Die Faile von Entwicklungsstorungen und In- 
fantilismus gehõren zu dieser Gruppe.

Trypanosomenkrankheit des Herzens.
Bei alien empfãnglichen Tieren und auch beim Menschen setzt sich T. cruzi mit 

Vorliebe im Herzen fest, indem es in das Innere der Zellen des Herzmuskels selbst 
eindringt. Dort vermehrt es sich und zerstõrt dadurch den normalen Bau der Muskel- 
fasern, welche stellenweise geradezu in Anhãufungen von Parasiten, Parasitenzysten, 
umgewandelt werden. Ebensowenig entgeht das interstitielle Gewebe seinem schãd- 
lichen Einflusse. Es spielen sich dort ãhnliche Vorgãnge ab, so daB wir schlieBlich 
eine doppelte Form von Myokarditis, eine parenchymatose und eine inter
stitielle vor uns haben.

Der histopathologische Befund am Herzen ist durchaus eigenartig und gestattet 
sofort einen diagnostisch zuverlãssigen RückschluB auf Ãtiologie und Pathogenese. 
Im folgenden beschreiben wir in kurzen Ziigen die dort bei den akuten und chro- 
nischen Entwicklungsformen der Krankheit angetroffenen Verãnderungen.

Akute schwere und ausgedehnte Myokarditis in Gestalt mechanischer und toxi- 
scher Zerstõrungen der Muskelfasern und weitgehende Infiltration des Bindegewebes 
deutet auf einen akuten Verlauf des Krankheitsprozesses. Hierbei sind die Herz- 
muskelfasern in Massen zerstort und das ganze Gewebe ist weitgehend verãndert.

Ferner beobachtet man bei dieser Form in dem ausgedehnten Infiltrate des 
Bindegewebes vowiegend Makrophagen, Plasmazellen und Lymphozyten, welche 
ja stets einen wesentlichen Bestandteil der entzündlichen Verãnderungen bei Proto- 
zoenkrankheiten bilden.

Makroskopisch zeigt das Herz eine mafiige Erweiterung seiner Hohlrãume und 
als weiteres Anzeichen von akuter Myokarditis eine verminderte Festigkeit und leichte 
Verzerrbarkeit.

Bei der chronischen Form der Myokarditis überwiegen die interstitiellen Ver
ãnderungen in Gestalt von Wucherung des Bindegewebes und Durchtrãnkung seines 
Stromas mit den gleichen Zellformen wie bei liitzigem Verlaufe.

Bindegewebswucherung und Infiltration mit Entziindungszellen findet man 
manchmal an denselben Stellen vereinigt. Nicht seiten treten diese Erscheinungen 
jedocli auch getrennt auf.

Das wesentliche Merkmal des ganzen Vorganges ist seine Ausdehnung uber 
den ganzen Herzmuskel, denn die Wandungen aller seiner Hohlrãume sind krankhaft 
verãndert.

Nach unseren Kenntnissen über den Ablauf aller entzündlichen Vorgãnge ist 
es leicht begreiflich, daB die Gebiete ausschlieBlicher Bindegewebswucherung alter 
chronischer Myokarditis entsprechen, wãhrend das Zusammentreffen von Binde
gewebswucherung und Exsudat erkennen lãBt, daB eine chronische Myokarditis 
noch in der Entwicklung begriffen ist. Auf jüngere oder ganz frische Herzmuskel- 
entziindung endlich kann man schlieBen, wenn die Infiltration mit zelligen Elementen 
überwiegt.

Besonders hervorzuhebcn ist, daB weder an den Klappen noch an den Ge- 
Mense, Handbuch der Tropenkrankheiten, 3. Aufl. V. 44
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fallen des Herzens irgèndeine entzündliche Verãnderung gefunden werden kann. 
Hierin liegt das wesentliche Unterscheidungsmerkmal der amerikanischen Trypar.ose 
von ãhnlichen Vorgãngen bei Syphilis, Arteriosklerose, akutem Gelenkrheuinatismus 
und den Infektionen durch pyogene Kokken.

Bei der chronischen Form ist das Volumen des Herzens stets vergrõBert, fast 
immer bedeutend. In der Regel sind die Wandungen des Herzens nicht verdickt, 
sondern die Hohlrãume erweitert, was ja auch den klinischen Erscheinungen ent- 
spricht. Ebensowenig beobachtet man Schwielenbildung im Herzmuskel, welche in 
der Regei eine Folge von Valvulitis und Arteriosklerose ist.

Die chronische Myokarditis bei der amerikanischen Trypanose ist also charakte- 
risiert durch a) eine auf den verschiedenen Entwicklungsstufen über den ganzen 
Muskel sich erstreckende Schãdigung, b) Fehlen der AscHOFF’schen Knoten und der 
bei Syphilis vorkommenden Klappenerkrankung, c) Fehlen von Arteriosklerose, 
wodufch man solche Verânderungen erklãjen kõnnte, d) mononukleare Beschaffen- 
heit des Exsudats, e) Unversehrtheit des Klappenapparats, f) Erweiterung der Hohl
rãume, fast immer ohne Wandverdickung.

Wir gehen nun kurz auf die diesem pathologisch-anatomischen Befunde ent- 
sprechenden klinischen Erscheinungen ein.

Anamnese und klinische Untersuchnng ergeben so deutliche mit der Myokarditis 
zusammenhãngende objektive und subjektive Symptome, daB durch sie die Diagnose 
bald gesichert werden kann. An erster Stelle sind hier die Abweichungen vom nor- 
malen Rhythmus der Herztãtigkeit zu nennen, welche wir unter den allgemeinen 
Erscheinungen und dem Entwicklungsgange des Lcidens zu erõrtern haben.

Allgemeinerscheinungen.
Im Anfange der allmahlich sich entwickelnden Myokarditis liegen noch keine 

oder nur unbedeutende Anzeichen von Herzinsuffizienz vor; bald aber laBt eine 
sorgfãltige Untersuchung funktionelle Stõrungen erkennen. In diesem Stadium 
kõnnen die Kranken noch ihre jeweilige Berufstãtigkeit ausüben, klagen aber schon 
über subjektive, auf die beginnende Schwãchung des Herzmuskels zurückzuführende 
Beschwerden. Mit der fortschreitenden Erkrankung, bald früher bald spàter, manch
mal langsam, aber nicht selten auch rasch, werden die Kreislaufstõrungen unver- 
kennbar. Die Kranken ermüden leichter. Die anfangs unbedeutende Kurzatmigkeit 
bei kôrperlicher Anstrengung nimmt zu. Es stellen sich Schwindel, bestãndiges 
Herzklopfen, unbestimmte zusammenschnürende Schmerzen in der Herzgegend 
und andere Belãstigungen ein, welche auf einen EntzündungsprozeB im Herzmuskel 
schlieBen lassen. Der landlãufige Ausdruckim Innern von Brasilien, welcher alle diese 
Beschwerden zusammenfaBt, ist ,,avexame“, etwa ,,Beklemmung“. Wenn jemand 
über ,,avexame“ klagt, so meint er damit Schmerzempfindungen in der Herzgegend 
oder Magengrube, welche fast immer in die Brustbeingegend ausstrahlen und mit 
ienem zusammenschnürenden Gefühle in der Kehle enden. Wirft dieses anamnestisch 
festgestellte ,,avexame“ ein klares Licht auf ganz bestimmte Vorgãnge im Innern des 
Kõrpers ? Wir müssen nach unserer Überzeugung die Frage mit ,,ja“ beantworten, 
denn es stellt den subjektiven Ausdruck für Zusammentreffen von Stõrungen der 
Herztãtigkeit und damit zusammenhãngenden Zirkulationsstõrungen dar, ohne 
wõrtlich übersetzt werden zu konnen, und umfaBt die verschiedenartigsten Be
schwerden. Unter ,,baticum“ versteht man im engeren Sinne das die Erkrankung 
stets begleitende Herzklopfen.

Mit ber Weiterentwicklung der Myokarditis treten einige Symptome immer 
hervor, nãmlich die oft recht betrãchtliche VergrõBerung des Herzens, nur mãBige, 
fast immer auf die unteren GliedmaBçn beschrankte Odeme, niedriger Blutdruck
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und die verschiedenartigsten Schwankungen im Rhythmus der Herztâtigkeit. Hervor- 
zuheben ist, daB Erkrankungen der Nieren und allgemeine Arteriosklerose stets 
vermiBt werden.

Die oft bis zum Cor bovinum sich steigernde VergroBerung des immer unregel- 
mãBig arbeitenden Herzens, die Geringfügigkeit der Odeme, welche ganz fehlen 
kõnnen, die sehr niedrige, hõchstens 80—90, oft noch weniger betragende, im Minimum 
fast immer normale arterielle Spannung, deren Unterschiede somit sehr unbedeutend 
sind und oft nur 2—3 cm betragen, ergeben ein auffallendes, man konnte fast sagen 
paradoxes Krankheitsbild. Ware seine Ursache nicht bekannt, so kõnnte man rn- 
mõglich zu einer Diagnose kommen. So aber wissen wir, daB die Volumenszúnahme 
des Herzens-von einer VergroBerung seiner Hohlrâume, nicht oder fast nie von einer 
Verdickung seiner Wandungen heriührt und daB der niedrige Blutdruck auf ent- 
zündliphe Herzmuskelschwache zurückzuführen ist. Und die Geringfügigkeit der 
Odeme kõnnen wir mit dem Fehlen krankhafter Verânderungen in den Nieren er- 
klãren. Somit sind sowohl die funktionellen Stõrungen wie die klinischen Symp
tome vollkommen verstândlich.

Beide entwickeln sich gleichmãBig weiter.
Die Kreislaufstõrung steigert sich zur schweren Asystolie, welche nur selten 

doch wieder vorübergeht, meistens langsam zum Tode führt. Plõtzlicher Tod bat 
meistens eine andere Ursache. An der Spitze dieser ziemlich gleichmàBigen und bei 
der andere Krankheiten begleitenden Myokarditis beobachteten Symptome stehen die

a) Stõrungen der rhythmischen Herztâtigkeit.
Die Arrhythmie als Ausdruck der anatomischen Verânderungen im Herzmuskel 

ist das groBte und wichtigste klinische Hilfsmittel, um elas Vorkommen der ameri- 
kanischen Trypanose festzustellen. Die verschiedenen Formen dieses Symptoms 
kõnnen auf folgcnden funktionellen Stõrungen beruhen :

a) Mangel in der Leitung der Reizung zur Ventrikelkontraktion,
b) Bildung neuer Reizzentren,
c) Steigerung der Reizbarkeit der spezifischen Zentren,
d) Verminderung dieser Reizbarkeit.
In der Praxis kann eine scharfe Trennung dieser grundlegenden Stõrungen nicht 

aufrecht erhalten werden, weil meistens zwei oder mehrere derselben zusammen- 
treffen, was bei der Schwere der histologischen Verãnderung nicht erstaunlich ist.

Die unter a genannten Abweichungen von der normalcn durchgehenden Reizung 
zur Ventrikelkontraktion rühren von tiefgehenden, hàufig vorkommenden Ver- 
ãnderungen in dem der spezifischen Reizleitung dienenden Gcwebe des Herzens her. 
Diese offenbaren sich in oft bei den Kranken beobachteten Verânderungen im Reiz- 
leitungssystem, dem Atrio-Ventrikularkomplex, und den aufgenommenen Kurven.

In Kammern und Vorkammern spielen sich auf pathologisch-histologischem 
Gebiete die gleichen Vorgãnge ab, aber der geringeren anatomischen Vollkommenheit 
und minderen funktionellen Bedeutung entspreehend sind die Stõrungen in der Reiz
leitung bei letzteren weniger ausgeprãgt. In den Vorkammern überwiegt die Schã
digung der Erregbarkeit in Gestalt von Tachykardie und Flimmern.

Die krankhaften Verânderungen im Reizleitungssytem werden nie vermiBt. 
Es kam kein Fall, bei dem sie fehlten, zur Beobachtung. Der Grad ihrer Aus- 
bildung ist jedoch sehr verschieden. Bald findet man nur geringfügige, aber am 
grõBerenTempo der Erregbarkeit erkennbare Abweichungen, bald stellt man ein Uber- 
gewicht des einen Ventrikels über den anderen fest. Sehr weitgehende Verânderungen 
endlich auBern sich in bedeutender Zunahme der Erregungszeit mit schweren 

44*
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Stõrungen in der elektrisch erkennbaren Tãtigkeit der Herzkammern, wodurch 
seltene, ja wunderliche Bilder hervorgerufen werden.

Die Kurven a—e des Elektrokardiogramms (Fig. 325) veranschaulichen diese 
Stõrungen. Sie stammen von Kranken, welche eines plõtzlichen Todes starben und 
bei denen die Obduktion eine schwere Myokarditis und Parasitenzysten in ver- 
schiedenen Teilen des Herzmuskels ergab. Bei einem dieser Fãlle bestand Vor- 
hofsflimmern, und bei zweien ist die in den Kurven sich ausdrückende Reizleitung 
stark verãndert.

b) Arrhythmien infolge Entstehung neuer Erregungszentren.
Bei der kardialen Form der amerikanischen Trypanose sind die Extrasystolen 

mit alien ihren graphischen Verschiedenheiten ebenfalls ein sehr hãufiges Vor- 
kommnis. In der Regei wird diese Anomalie zu Beginn der Krankheit beobachtet 
und entspricht in ihrer klinischen Form der Ausdehnung und Schwere der krank- 
haften Gewebsveranderungen im Herzmuskel. Anfangs liegen die Extrasystolen 
weit auseinander, werden nur von Zeit zu Zeit beobachtet und gehen nur von wenigen 
Herden aus. Mit dem Fortschreiten des myokarditischen Prozesses gewinnen sie an ■ 
Hâufigkeit, denn in der Regel nehmen die Krankheitsherde im weiteren Verlaufe 
des Leidens an Zahl zu. Sehr oft tritt Zwillingsrhythmus auf, bald in mehr oder weniger 
getrennten Schiiben, bald dauernd. Bei ihrer Entstehung spielen multiple Herde, 
in dem einen oder anderen Ventrikel oder in beiden, eine Rolle. Bei sehr schwerer 
Myokarditis kann man oft mehr als eine Extrasystole wãhrend eines Herzschlages 
antreffen, bis zu fiinf gehen schon die Beobachtungen, und dazu kommen bei einzelnen 
Kranken noch Anf&lle von extrasystolischer Tachykardie.

Diese Stõrungen der regelmafiigen Schlagfolge gehen meistens von den Ventrikeln 
aus und lassen auf schwere, ausgedehnte und fortschreitende krankhafte Verãnde
rungen in den Kammerwânden schlieBen. Gleichwohl stõBt man auch, allerdings 
selten, auf Vorkammerextrasystolen. Woher sie auch stammen mõgen, stets sind 
sie heterotopisch und niemals homotopisch, ein Beweis, daB kein auBerhalb des 
Herzens liegender EinfluB bei ihnen mitspielt.

Die Elektrokardiogramme c und d zeigen die verschiedenen Formen der extra- 
systolischen Arrhythmie bei unserer Krankheit.

c) Arrhythmien infolge Steigerung der Reizbarkeit der spezifischen 
Zentren.

Die oft bedeutende Pulsbeschleunigung ist eine sehr hàufige Erscheinung bei 
der amerikanischen Trypanosomiasis. Gleichwohl ist sie, mag sie atypisch oder 
typisch verlaufen, keine Folge von organischen Verãnderungen im Herzen, sondern 
riihrt von Stõrungen im endokrinen System her. Beschleunigung und Unregel- 
mãBigkeit des Pulses werden meistens beim weiblichen Geschlecht angetroffen und 
zwar fast immer gleichzeitig mit Stõrungen in der normalen Tãtigkeit der Ovarien. 
Wir miissen annehmen, daB diese Tachykardien in den meisten Fãllen auf Verãnde
rungen in den Eierstõcken beruhen. In der Tat sind beim Weibe und bei empfind- 
lichen Tieren Parasitenherde mit der durch sie verursachten Schãdigung dort nach- 
gewiesen worden. Nach Ansicht anderer Forscher steht die Pulsbeschleunigung mit 
Erkrankung oder Versagen der Nebennieren in Verbindung.

Die Steigerung der Erregbarkeit der spezifischen Zentren riihrt von dem Auf- 
treten der Krankheitserreger im Herzmuskel her und aufiert sich in Vorhofsflimmern 
und Tachysystolie, welche besonders im letzten Stadium hãufig sind. Die ihnen 
zugrunde liegenden pathologisch-histologischen Verãnderungen in der Muskulatur
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Fig. 325. Elektrokardiogramm.

Fig. 325a. M.M. Zeit 1/25", 1 cm-1 millivolt. (EiNDHOvEN’scheNormalspannung.) Aurikularflimniern 
und volMándige UnregelmãBigkeit des ventrikulãren Rhythmus. Vollkommene Deformation des 

Ventrikularkomplexes (RS = 0",16).

Fig. 325 b. A. F. N. Zeit 1/25", 1 cm-1 millivolt. Deformation der Ventrikularkomplexe (S = 0",16).

Fig. 325 c. Zeit 1/25", 1 cm-1 millivolt. A. R. Multiforme ventrikulare Extrasystolen.

Fig. 325 d. P. N. Zeit 1/25", 1 cm-1 millivolt. Deformation der Ventrikularkomplexe. Aurikulare 
Tachysystolie. Ventrikulare Extrasystolen.

Fig. 325e. F. P. Zeit 1/25", 1 cm-1 millivolt. Pulsus lentus permanens mit auricolo-ventrikulãrer 
Diskordanz. Deformation der Ventrikularkomplexe.
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und den Reizleitungszentren der rechten Vorkammer sind tiefgehend und ausgedehnt. 
Beide Erscheinungen treten aber nicht isoliert auf, sondem in Verbindung mit anderen 
ÜnregeimãBigkeiten der Ventrikelschlagfolge, welche ihnen ebenso vorausgehen, 
wie die anatomischen Verãnderungen in den Herzkammern denen in den Vorhõfen 
vorauseilen.

d) Arrhythmien infolge Verminderung der Reizbarkeit der spezifischen 
Zentren.

Einanderes hãufig beobachtetes und auf einem Versagen der Selbststeuerung des 
Ta WARA’schen Knotens beruhendes Symptom ist die Pulsverlangsamung. In 
ihrer allmãhlich fortschreitenden Entwicklung ist diese Erscheinung ein wesentliches 
Kennzeichen der kardialen Form der amerikanischen Trypanosomenkrankheit, 
denn keine andere Erkrankung des Menschen, kein anderes Herzleiden bewirkt so 
oft die Atrioventrikular-Dissoz.iation, d. h. Stõrung der Überleitung zwischen Herz- 
kammer und Vorhof.

Alie Abstufungen der Arrhythmie kommen zur Beobachtung, Anfãnglich ist 
die Schlagfolge nur teilweise ungleich 2 : 1, 3 : 1, 4 : 1, bald aber hõrt die gemeinsame 
Tãtigkeit ganz auf, indem Herzkammer und Vorhof ganz unabbãngig voneinander 
schlagen. Eine in vielen Fallen sich zeigende, auf der Rückwirkung dieses Zwiespalts 
auf den Blutkreislauf beruhende Erscheinung, das CuEYNE-SioKES-Atmen, geht oft 
dem plõtzlichen Tode voraus.

Das Reizleitungssystem des AscHOFF-TAWARA’schen Knotens ist hãufiger in Mit- 
leidenschaft gezogen als das des KEirH-FLACK’schen Knotens, daher bleibt bei der 
Atrioventrikulardissoziation, wie bei anderen krankhaften Zustãnden der Rhythmus 
der Vorkammer entweder normal oder ãuBert sich im Sinne der Ubererregbarkeit 
als Tachysystolie oder Flimmern. Von unseren zahlreichen Fallen zeigte nur einer 
einen Mangel in der Tãtigkeit des Keith-FLACidschen Knotens, wãhrend bei der Mehi- 
zahl, vorwiegend jüngeren Kranken, Ventrikularbradykardie als Anzeichen einer 
Stõrung im TaWARA’schen Knoten vorlag.

Als eine der hervorstechendsten Eigentiimlichkeiten finden wir bei den an der 
amerikanischen Trypanose leidenden Kranken jeden Lebensalters den Pulsus 
lentus permanens.

Entwicklung der Herzerkrankung.
Die Entwicklung dieser Krankheitsform entspricht der Schwere und Ausdehnung 

der Entzündung des Herzmuskels und wird wesentlich beeinfluBt durch das Auftreten 
krankhafter Verãnderungen an bestimmten für die Arbeitsleistung des Herzens 
wichtigen Stellen, in den Vorkammern und Kammern.

Alies spricht dafür, daB die Schãdigungen am raschesten in den Ventrikeln 
zur Ausbildung kommen, denn hier treten die oben geschilderten Abweichungen in 
der Schlagfolge zuerst zutage, als Extrasystolen der Ventrikel, als Stôrungen der 
Reizleitung, welche auch im Elektrokardiogramm erkennbar werden. Aber je weitere 
Fortschritte die Myokarditis macht, je schwerer die Herztãtigkeit dadurch leidet, 
desto sicherer darf man bei einem und demselben Kranken verschiedene Formen 
der Arrhythmie erwarten.

Die Vorkammern werden dagegen erst spâter und langsam der Sitz krankhafter 
Verãnderungen, so daB die Funktionsstõrungen der oberen Herzhõhlen, Vorhofsextra- 
systolen und -flimmern, Tachysystolie, erst im weitcren Verlaufe des Leidens auf
treten und den ÜnregeimãBigkeiten in der Kammerschlagfolge nachhinken.

Wenn auch die Myokarditis sich stãndig weiterentwickelt, so besteht anderer- 
seits ihr gegenüber eine bemerkenswerte, deutlich ausgeprãgte Widerstandsfãhigkeit
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seitens des Kranken, welche bei einigen Jahre lang trotz aller Deutlichkeit der Sym- 
ptome anhalten kann. Viele erreichen ein hohes Alter, obschon die Infektion langsam 
aber unaufhaltsam ihren Herzmuskel zerstõrt. Andererseits ist auch die Zahl der 
Todesfãlle im mittleren Lebensalter bei der kardialen Form recht hoch.

Der Tod bei der amerikanischen Trypanosomenkrankheit.
Der Tod kann erfahrungsgemãB in zwei Formen eintreten; entweder unter 

fortschreitender Asystolie mit Todeskampf oder plõtzlich. Der am hãufigsten 
beobachtete Tod in Agonie erfolgt, weil infolge der fortschreitenden Myokarditis 
das geschwãchte Organ den mechanischen Erfordernissen der Zirkulation nicht mehr 
genügen kann und schlieBlich in Asystolie ganz versagt.

Ais Krankheitserscheinung beachtenswerter ist der plõtzliche Tod. Im ende- 
mischen Verbreitungsgebiete der Krankheit ist die Zahl der unerwartet und mitten 
jn voller Jugendfrische an Myokarditis sterbenden Menschen sehr groB.

Die Herzerkrankung kann in solchen Fallen vollkommen kompensiert erscheinen. 
Diese Tatsache drückte der Krankheit einen eigenartigen und geradezu tragischen 
Stempel auf. Man stõBt selten auf Kranke, welche nicht von jàhen Todesfãllen in 
ihrem Familienkreise berichteten. Wir selbst beobachteten in unseren Hospitãlern 
diese Todesart bei der kardialen Form wiederholt. Folgende Hypothesen zur Er- 
klãrung dieser Erscheinung klingen annehmbar. Der plõtzliche Tod kann eintreten 
infolge:

a) Versagens des Ventrikelautomatismus,
b) Erschõpfung der Erregbarkeit und Kontraktilitãt des Herzmuskels,
c) Vorhofflimmerns.
a) Eine wenn auch nicht die hâufigste Ursache des plõtzlichen Todes ist zweifellos 

die Pulsverlangsamung. Die Arbeitsleistung des TAWARA’schen Knotens sinkt immer 
mehr, die Zahl der Herzschlãge nimmt bestãndig ab, bis endlich wegen Stockung 
des Blutkreislaufes das Leben entflieht. Wir verfügen über Beobachtungen, daB die 
Pulszahl einen Tiefstand von 10—8 in der Minute erreichte. Solche Kranke sterben 
plõtzlich.

b) Die entzündlichen Vorgânge im Myokardium schwáchen durch ihre Aus- 
dehnung und Schwere den Muskel bis zur Erschõpfung. Die Elektrokardiogramme 
der letzten Lebenstage zeigen oft nur ganz winzige Ausschlâge und lassen auf zahl- 
reiche Herde der Erregbarkeit schlieBen, was in hãufigen aber entstellten Extra- 
systolen zum Ausdruck kommt. Auch bis zur võlligen Erschõpfung des Muskels 
gestcigerte Überregbarkeit und deutliches Erlahmen seiner Kontraktilitãt ist in 
unseren Kurven erkennbar.

c) Bei vielen Fallen dieser Krankheitsform werden Anfãlle von Herzkrãmpfen 
beobachtet, ohne daB eine Stõrung in der Arbeit der spezifischen Zentren bemerkbar 
ware. Hierbei fehlen sowohl der langsame Puls ais auch das ClHEYNB-STOKEs’sche 
Atmen.

Die UnregelmãBigkeiten der Schlagfolge bestehen aus zahlreichen, von ver- 
schiedenen Herden ausgehenden Extrasystolen, welche sich vielfach in einem Herz- 
schlage wiederholen und so Anfãlle von paroxystischer Tachykardie hervorrufen. 
Dadurch wird es durchaus erklãrlich, daB bei Andauer dieses Zustandes das über- 
müdete Organ den Erregungsreizen nicht mehr zu folgen vermag und in Kammer- 
flimmern verfãllt. Wãhrt er nicht zu lange, so kann dieser Anfall, ohne daB Synkope 
und Krjimpfe auftreten, überwunden werden, dauert die Stõrung aber auch nur einige 
Minuten, so erlischt das Leben plõtzlich (vgl. Kurven).
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Erkrankung der Nebennieren.
Recht hãufig sind die Fãlle von Trypanosomkrankheit mit Symptnmen, die auf 

eine Insuffizienz der Nebennieren hinweisen, wie z. B. Melanodermie der Haut und 
der Schleimhãute, mit Abmagerung, Krãfteverfall, Ermüdung und anderen Zeichen 
einer chronischen Insuffizienz dieser Driisen. Es sind deutliche Fãlle von Addison- 
krankheit, die in der Ansiedlung von Parasiten in den Nebennieren ihre Erklãrung 
finden. Anzeichen einer akuten Nebenniereninsuffizienz sind dagegen noch nicht 
beobachtet worden.'

Dystrophien.
Die Fãlle von Dystrophien in Verbindung mit der Ansiedlung der Parasiten 

in verschiedenen Drüsen der inneren Sekretion kommen auch hãufig vor. Die Schild- 
drüse, die Eierstõcke, der Hoden, die Nebennieren und die Hypophyse enthalten 
hãufig Parasiten und dadurch entwickeln sich die dystrophischen Erscheinungen. 
Die Fãlle von Entwicklungshemmungen mit Unterbrechung des Wachstums und 
psychischer Minderwertigkeit sind im verseuchten Gebiet sehr zahlreich und stellen 
vielfach die einzigen Krankheitserscheinungen dar. Hãufiger sind aber diese Sym
ptome mit anderen Erscheinungen, besonders mit Bewegungsstõrungen verbunden. 
AuBerdem werden Fãlle von ausgeprãgtem Infantilismus beobachtet, die auf die 
Insuffizienz verschiedener Drüsen zurückzuführen ist. Fast immer sind Anzeichen 
einer pluriglandulãren endokrinen Erkrankung nachweisbar. AuBerdem sind die 
Fãlle dieser Gruppe mit überwiégenden Erscheinungen des Hypothyreoidismus nicht 
selten.

Trypanosomenkrankheit und endemischer Kropf in Brasilien.
In früheren Veroffentlichungen habe ich die Ansicht vertreten, daB ursãch- 

liche Beziehungen zwischen der Trypanosomeninfektion und dem Kropf bestehen und 
daB wir infolgedessen in den verseuchten Gebieten es mit einem parasitãren Kropf 
zu tun hãtten. Die Gründe, die mich zu dieser SchluBfolgerung führten, sind schwer- 
wiegender Natur, aber trotzdem kann die Frage noch nicht als endgültig gelõst 
betrachtet werden, so daB neue Untersuchungen notwendig sind, um die von mir an- 
genommene Ãtiologie des Kropfes über jeden Zweifel zu stellen.

Die Tatsachen, die für die Trypanosomeninfektion als Ursache des Kropfes im 
Krankheitsgebiet sprechen, sind folgende:

Im akuten Stadium der Krankheit ist das alies überragende Symptom die all- 
gemeine mukoide myxõdematõse Durchtrãnkung des Unterhautzellgewebes ohne 
jegliches Nierenõdem, die auf Verãnderungen der Schilddrüse hinweist. Dieses ist 
eine der amerikanischen Trypanose eigentümliche Erscheinung, die schon einige 
Tage nach der Erkrankung auftritt und das Befallensein der Schilddrüse ankün- 
digt. Durch die mikroskopischen Untersuchungen haben wir andererseits die Hãufig- 
keit der Parasiten und der von ihnen verursachten Lãsionen in ihr kennengelernt. 
Das Trypanosom dringt zuerst in eine Epithelzelle ein, und dort sich vermehrend 
bewirkt es Zerstõrung der Blàschen mit gleichzeitigen allgemeinen Entzündungs
erscheinungen in der ganzen Drüse.

In den akuten Fallen findet man noch keinen Kropf, was durch den kurzen 
Verlauf der Erkrankung ohne weiteres verstãndlich ist. In der groBen Mehrzahl 
der Fãlle beginnt die Schilddrüse sich schon allmãhlich zu vergrõBern. Der Grund, 
weshalb die akuten Fãlle noch keinen Kropf haben, wãhrend die gleichaltrigen, 
in gleicher Weise ernãhrten Kinder, die liereits früher infiziert worden sind, Schild- 
drüsenhypertrophie aufweisen, kann nur durch die Annahme erklãrt werden, daB
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der Kropf eine Folgeerscheinung der Trypanosomeninfektion ist und durch eine 
dem Initialreiz folgende allmàhlich fortschreitende Sklerose zustande kommt.

Die Hypertrophie der Schilddriise, obwohl nicht immer vorhanden, ist jedoch 
eine sehr hãufige Erscheinurig bei alien klinischen Formen der Krankheit. 1st der 
Kropf in solchen Fallen nur eine, durch andere Faktoren bedingte Begleiterscheinung 
oder eine durch die Trypanosomeninfektion hervorgerufene Erscheinung ? Mir scheint, 
daB die letzte Hypothese mehr Wahrscheinlichkeit für sich hat. Die epidemiologischen 
Daten führen zum gleichen SchluB. Fast alie in den Hausern mit Triatomen lebende 
Kinder sind mit Schilddrüsenhypertrophie behaftet, wãhrend die im gleichen Alter 
stehenden oder ãlteren, in gleicher Weise ernãhrten, die gleiche Lebensweise führenden, 
aber in Triatom-freien Hãusern wohnenden Kleinen keine Verãnderung dieses Organs 
aufweisen. Nur ein Faktor ist in einem Fali vorhanden und in dem anderen nicht: 
der Übertrãger des Trypanosoma cruzi. Nach den bisherigen Feststellungen besteht 
im Innern von Brasilien eine vollkommene Übereinstimmung in der Verbreitung 
des Kropfes und der Triatoma, was auch im Sinne der parasitãren Ãtiologie des 
endemischen Kropfes in Brasilien spricht. Die Triatoma kann auch in irgendeinem 
Ort auftreten, wo kein Kropf vorkommt, wie diese Wanze auch in Gebieten vor- 
kommen kann, wo die Trypanosomkrankheit unbekannt ist.

Die Triatoma in diesen Gebieten ist dann nicht ansteckungsfãhig, da es nicht 
infiziert ist.

Es bestehen auch Unterschide zwischen dem endemischen Kropf in Brasilien 
und dem europãischen Kropf besonders inbezug auf die physiopathologischen Folge- 
erscheinungen. Die engen Beziehungen zwischen dem europãischen Kropf, dem 
Kretinismus und der myxõdematõsen Idiotie von Bourneville sind genügend bekannt.

Die Endemien von Kropf und Kretinismus kommen in denselben Orten vor, wo mehr oder 
weniger ausgesprochene Fãlle von myxõdematõser Idiotie hãufig beobachtet werden. Der Kre
tinismus ist eine Form von Hypothyreoidismus und der Kropf wird für den Hauptfaktor des Kre
tinismus gehalten, denn er ist nicht nur bei diesen Kranken, sondem auch meistens bei deren Eltern 
vorhanden. Es besteht also eine vererbte Anlage zum Hypothyreoidismus, aus welcher sich die 
Fãlle von europãischem Kretinismus entwickeln. In Brasilien wird trotz der hohen Zahl der Kropf- 
falle der echte Kretinismus mit alien seinen Merkmalen nicht beobachtet. Auch die typischen Fãlle 
von myxõdematõser Idiotie als Ausdruck der gãnzlich fehlenden Schilddrüsenfunktion treten 
in den in Frage stehenden brasilianischen Gebieten nicht auf. In diesen Kropfgegenden Brasiliens 
kommen zwar Fãlle von Hyperthyreoidismus mit verwischtem Myxõdem als Folge einer mangel- 
haften Schilddrüsenfunktion vor, aber diese Fãlle erreichen nie die hõchsten Grade der Erkrankung, 
die in einer echten myxõdematõsen Idiotie zum Ausdruck kommen. Die vielen Fãlle von Idiotie, 
Demenz und Imbezillitãt, die in den Kropf- und Triatomagebieten angetroffen werden, verdanken 
ihre Entstehung einer organischen Lãsion des Zentralnervensystems, hervorgerufen durch das 
Trypanosoma cruzi. Dafür, daB die Idiotie in diesen Fallen mit den Gehirnverãnderungen in Zu- 
sammenhang steht, spricht der Umstand, daB in der Mehrzahl der Fãlle Motilitãtsstõrungen gleichen 
Ursprungs bestehen. Die Idioten sind meistens Fãlle von zerebraler Diplegie oder weisen beschrãnkte 
Bewegungsstõrungen auf, die auf die Ansiedlung der Parasiten im Gehirn zurückzuführen sind. 
Unbestimmte Erscheinungsformen der amerikanischen Trypanosomenkrankheit, bei welchen 
verschiedene Organe oder Organsysteme mehr oder weniger in ihrer Funktion beeintrãchtigt er- 
scheinen, aber wo keines derart überwiegt, daB man den Fall in eine der genannten klinischen 
Formen einzureihen vermag, kommen auch zuweilen vor. Dasselbe kennen wir von der Syphilis 
her, so daB auch in dieser Beziehung beide Krankheiten eine gewisse Ãhnlichkeit bieten. Wenn das 
akute Stadium in das chronische übergeht und noch keine das klinische Bild beherrschende Stõrung 
bestimmter Organe sich entwickelt hat, bieten die Kranken allerlei Zeichen einer relativen Schild- 
drüseninsuffizienz, mangelhafter Herzfunktion usw., aber keine Symptomengruppe überwiegt die 
andere. Die Krankheit befindet sich noch in einem Entwicklungsstadium, bei welchem die Lã- 
sionen noch nicht zur vollen Ausbildung gekommen sind.

Nicht selten treten wãhrend des Verlaufs der chronischen Form akute oder
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subakute Erscheinungen mit unregelmãBigem Fieber auf, die auf eine vorübergehende 
Virulenzsteigerung des Parasiten zurückzufiihren sind. In dieser Zeit gelingt die Über- 
tragung der Krankheit auf Versuchstiere durch Blutüberimpfung leichter.

Wenn wir nun die klinischen Erscheinungen der chronischen Form der ameri- 
kanischen Trypanosomkrankheit zusammenzufassen suchen. ergeben sich folgende 
Hauptsymptome:

Eine Reihe wohlcharakterisierter klinischer Formen hãngen mit den bald im 
Herzen, bald im Nervensystem und bald in den Nebennieren überwiegenden krank- 
haften Verãnderungen zusammen. AuBerdem kommen meistens vorübergehende Ent- 
wicklungs- oder Mischformen vor, die sich in der Mehrzahl der Fãlle zu Herz- 
formen weiterentwickeln. Die Verãnderungen der endokrinen Drüsen haben dystro- 
phische Làsionen zur Folge. Zum klinischen Bild der Krankheit gehõrt auch der 
in den verseuchten Gebieten sehr hàufig vorkommende Infantilismus. Auch die 
Schilddrüse wird von dieser Krankheit befallen, und ich vertrete die Ansicht, daB 
der endemische Kropf in verschiedenen Gebieten Brasiliens eine Folgeerscheinung 
der Trypanosomeninfektion ist. Diese Ansicht wird jedoch von einigen anderen 
Forschern nicht geteilt und bleibt einstweilen noch ein umstrittener Punkt.

Trypanosomenkrankheit des Nervensystems.
Allgemeine Betrachtungen: Die betrãchtliche Zahl der Bewohner der ver

seuchten Gegenden, die Stõrungen auf dem Gebiet des Nervensystems vorwiegend 
in der Gestalt von Gehirnleiden des Kindesalters aufweisen, fiel mir schon vor der 
Zeit, als die Krankheit entdeckt wurde, auf. Als ich mich spàter von dem Zu- 
sammenhang dieser Erscheinungen mit der Trypanosomeninfektion überzeugte, er- 
schien mir die Zusammenfassung derselben in eine besondere Form, die nervõse 
Form, unumgãnglich.

Durch die spãtere Feststellung der Vorliebe des Trypanosoms für das 
Zentralnervensystem, sowohl beim Menschen wie bei Tieren, erkannte man 
die Ursache für die vielfachen nervõsen Stõrungen. In der Tat verursacht das 
Trypanosoma cruzi im Zentralnervensystem ausgedehnte und schwere Schãdigungen, 
die sowohl in der weiBen und grauen Substanz der Hirnwindungen, wie in den Zentral- 
kernen in Erscheinung treten. Die Infektionsbedingungen bringen es mit sich, daB 
sich diese Verãnderungen schon im frühen Lebensalter entwickeln, denn von der 
Geburt an sind die Kinder dem Angriff der Triatomen ausgesetzt. AuBerdem kann 
die Infektion schon vor der Geburt stattfinden, was in vielen Fãllen geschehen dürfte. 
Die kongenitale Infektion, wie sie bei Tieren experimentell nachgewiesen wurde, 
dürfte auch Deim Menschen keine seltene Erscheinung sein.

So ist die Trypanosomeninfektion unter die Ursachen der Enzephalitis 
des Kindesalters einzureihen. Wenn die klinische Beobachtung nicht schon auf 
diese Syndrome gestoBen wãre, würde man sie suchen müssen.

Bei der akuten Form sind die enzephalomeningitischen Erscheinungen von 
denen der chronischen Form verschieden. Es handelt sich nicht etwa um Entwick- 
lungsstufen eines und desselben Prozesses, denn die akuten nervõsen Erscheinungen 
gehen nicht in die chronischen über. Sie haben bis jetzt stets zum Tode geführt. 
Es ist jedoch nicht ausgeschlossen, und einige Beobachtungen sprechen sogar da- 
für. daB Fieber und Krãmpfe im akuten Stadium chronische Stõrungen hinterlassen 
kõnnen.

Verlauf. In der Regel beginnt die Erkrankung langsam und heimtückisch; 
sie bleibt unbemerkt, bis die nervõsen Erscheinungen einsetzen. Die ãtiopatho-
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genetischen Betrachtungen über die anderen chronischen Formen sind auch hier 
anwendbar.

Manchmal werden schon in den ersten Lebenstagen Symptome von spastischer 
Steifheit bemerkt. Die Mutter berichtet, daB der Kõrper des Kindes steif sei, die 
Bcwegungen schwierig und das Saugen an der Brust mangelhaft vonstatten gehe. 
Dieses frühzeitige Auftreten der nervõsen Stõrungen hatte schon die kongenitale 
Infektion vermuten lassen. Ais Beweis haben wir bereits auf die enzephalitischen 
Làsionen der neugeborenen Hunde hingewiesen.

Selbst im Falle einer angeborenen Erkrankung brauchen die Erscheinungen 
nicht immer frühzeitig bemerkbar zu werden, sei es, daB sie sich wirklich spâter, etwa 
im zweiten Lebensjahr, entwickeln, oder daB sie erst dann leichter erkannt werden. 
In der Tat ist es nicht so einfach, in Fallen von leichter Diplegie selbst bei aufmerk- 
samer Beobachtung die Symptome zu entdecken, die sich nahe an die physiologischen 
motorischen Ausdrucksmõglichkeiten der Kinder in den ersten Lebensmonaten 
halten kõnnen. Der erhõhte Muskeltonus, die halbgebeugte Haltung, Steigerung der 
Reflexe, eine gewisse motorische Ungeschicklichkeit der Glieder-, Gesichts- und-vor 
aliem Augcnmuskeln, der SpeichelfluB, die LTnfãhigkeit sich zu setzen oder zu stehen 
und das B-tBiNSKY’sche Phànomen kõnnen bei wenige Monate alten Kindern auch 
wohl mal normalerweise beobachtet werden. Die Kombination mehrerer solcher Auf- 
fãlligkeiten oder die deutliche Ausprãgung einer krankhaften Stõrung weisen dann 
auf das Pathologische der Erscheinungen hin.

In der Mehrzahl der Fãlle werden, sei es, weil die Symptome undeutlich sind, sei es, weil die 
Beobachtung nur oberflàchlich ist, die Krankheitserscheinungen erst spàt, in der Regei erst im 
zweiten Lebensjahre bemerkt, wenn sich beim Kind das Sitzenlernen und die kombinierten Be- 
wegungen, wie das Führen von Gegenstãnden zum Munde, verzõgern, oder wenn im Gegensatz 
zum erreichten Alter das Stehenbleiben, das Laufenlernen, das Artikulieren der Worte ausbleibt. 
Die Anamnese ist sehr oft nichtssagend. Es kann jegliche Angabe über die Zeit des Krankheits- 
beginns fehlen, was sowohl auf eine kongenitale Infektion, wie auf einen von vornherein chroniseh 
milden Verlauf hinweisen kann. In manchen Fallen lãBt sich anamnestisch eine vorangegangene 
akute Infektion mit Fieber und Krãmpfen aufdecken. Wenn das akute Stadium erst nach der Ent- 
wicklung der assoziierten und koordinierten Bewegungen, nach dem Beginn der ersten Sehritte und 
nach dem Lallen der ersten Worte eintritt, erkennt man es am Aufhõren der Fortschritte oder 
am Verlust der bereits gemachten Anfãnge. Wenn sich dazu Krãmpfe gesellen, dann wird der 
Anfang der nervõsen Stõrung selbst von schlechttn Beobachtern nicht übersehen.

Damit soil nicht behauptet werden, daB die Krãmpfe stets den Beginn der 
Infektion anzeigen. Sie kõnnen auch spâter, lange Zeit nach der Infektion in Er 
scheinung treten und dann nur das Alarmzeichen sein, daB die Aufmerksamkeit 
auf bereits bestehende, aber unbemerkt gebliebene Symptome zu lenken ist.

In der Vorgeschichte der Fãlle von zerebraler Diplegie mit scharf ausge- 
sprochenem LiniE’schen Syndrom muB man selbstveretãndlich nach den ãtio- 
logischen Faktoren fahnden, die diesen Symptomkomplex herbeizuführen pflegen. 
Sowohl die frühzeitige Geburt wie die fõtalen Fehllagen mit traumatischen und 
asphyktischen Begleiterscheinungen sind zu selten, um ais Ursache der nervõsen Er
scheinungen aufgefaBt werden zu kõnnen. Das Vorkommen von mehreren Fallen der 
nervõsen Form in derselben Familie ist eine hãufige Erscheinung, die der Krankheit 
den Stempel einer familiãren Erkrankung aufdrückt. Ob eine besondere Disposition 
des Bodens oder ein besonderer „Tropismus“ des Erregers in Frage kommt, bleibt 
dahingestellt.

Zweifellos gibt es Stamrne vom Trypanosoma cruzi mit hõherer Virulenz als 
andere ; und zwar scheinen die aus dem natürlich infizierten Gurteltier nicht nur hoch- 
virulent zu sein, sondern eine Vorliebe für das Nervensystem zu besitzen. Hier 
õffnet sich neues Feld für weitere Untersuchungen.
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Krankheitserscheinungen.
Mõgen die nervõsen Erscheinungen nun eine Folge einer kongenitalen oder 

einer in den ersten Lebensmonaten erworbenen Infektion sein, zumeist beginnen sie 
bei dieser Krankheit unter dem klinischen Bilde einer zerebralen Diplegie des 
Kindesalters.

Man begegnet der spastischen zerebralen Diplegie in alien ihren klinischen 
Variationen. Sehr hãufig ist die allgemeine schwere Form, bei welcher die Kranken 
ansBett gebunden sind und nicht einmal sitzen kõnnen; es besteht in derMuskulatur, 
besonders der Extremitãten, eine ausgesprochene Rigiditãt, die jede Bewegung 
unmõglich macht und zu Flexionskontrakturen führt. Das Gesicht hat einen starren 
blõden Ausdruck. Aus den halbgeoffneten’Lippen flieBt der Speichel, wãhrend Kau- 
und Schluckbewegungen erschwert sind. Die Sprache ist schlecht artikuliert und 
eintônig,. ungelenk und stoBend (Dysarthrie bis Anarthrie). Die schwerbeweglichen 
Augen schielen.

Von solchen schweren Fallen, denen mitunter das Aufrichten im Bett oder 
die Erhebung des Kopfes vom Kopfkissen und die Führung der Nahrung zum Munde 
unmõglich ist, gibt es alle Übergãnge zu jenen leichten Formen, bei denen man nur 
eine gewisse Ungenauigkeit der feineren Bewegungen, einen Mangel an Sicherheit 
beim Gehen sowie eine Steigerung der Sehnenreflexe feststellen kann.

Fig. 326. Fig. 327.

Chronische Erkrankung mit Kropf. Spastische 
zerebrale Diplegie mit Idiotie. (Trypanosomen 
zweimal durch Blutüberimpfungen auf Meer- 

schweinchen nachgewiesen.)

Chronische Erkrankung. Spastische rigide 
Diplegie mit Athetose.



Carlos Chagas 671

Amerikanische Trypanosomenkrankheit. Chagas-Krankheit. 701

Die Verteilung der spastisch-paretischen und rigiden Stôrungen 
ist in der Regei nicht symmetrisch und wechselt von Fall zu Fall. Fast immer ist eine 
Seite starker befallen als die andere, was am Gesicht am meisten auffàllt, wo die 
Falten der einen Seite besonders beim Lachen oder Reden starker ausgeprãgt sind.

Auch der Grad der Paresen kann in den einzelnen Fallen sehr verschieden sein; 
bei dem einen sind nur leichte Stôrungen angedeutet, und bei dem anderen sind 
die Erscheinungen so ausgesprochen, daB sie auf den ersten Blick eine Hemiplegie 
oder auch Paraplegie erkennen lassen.

Das pseudobulbáre Syndrom, das sich nicht selten der doppelseitigen 
Làhmung hinzugesellt, kann derartig überwiegen, daB es neben den verse hie ierten 
diplegischen Erscheinungen als einziges Krankheitsmerkmal hervortritt. Das Auf- 
treten einer Pseudobulbàr-Paralyse ist sogar ein für die zerebrale Diplegie der Chagas
krankheit kennzeichnendes Merkmal.

Hàufig werden auch daneben Paresen der Augenmuskeln beobachtet, die zum 
Strabismus führen und als Reste paretischer Stôrungen aufzufassen sind.

Die oberen Glieder sind in der Mehrzahl der Faile am wenigsten befallen.

Fig. 328. Fig. 329.

Chronische Erkrankung. Spastische rigide 
Diplegie mit Athetose.

Chronische Erkrankung. Spastische 
rigide Diplegie mit Athetose.

Das Zusammentreffen von Parese und spastischer Starre erfolgt im wechselnden 
Verhâltnis, bald überwiegt die eine, bald die andere Veranderung. Die Bewegungs- 
stOrungen hangen vielfach mehr von der Starre als von der Parese ab.

Motorische Reizerscheinungen, assoziierte athetoseartige Bewegungen, stereotype 
und iterative Bewegungen, Beinschaukeln und andere Mitbewegungen gesellen sich 
nicht selten zu der Diplegie. Choreiforme Bewegungen sind dagegen nie beobachtet 
worden. Zitterbewegungen sind besonders in den Fallen mit Beteiligung des Klein- 
hirns vorherrschend.
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Die Haltung in den verschiedenen Lagen und Stellungen wie auch der Gang 
hãngen von der Starke und Verteilung der spastisch-paretischen oder rigiden Sym
ptome ab. In den schwersten Fallen ist nur die liegende Haltung mit allgemeiner 
Hemiflexion des Rumpfes und der Glieder mõglich, bei anderen die sitzende Haltung 
mit starker Beugung und Adduktion der unteren Glieder (Fig. 330).

In mittelschweren Fallen kõnnen die Kranken stehen und zwar mit leichter
Beugung der Beine und des Rumpfes über die Schenkel, mit leichter Rotation der 
Knie nach innen bei Equinovarus-Stellung der FüBe oder leicht nach innen gedrehten 
PlattfüBen; der Rumpf ist dabei nach vorn gebeugt und der Kopf steht in halber 
Streckung, so daB die Beugung des Rumpfes ausgeglichen wird.

Die Verschiedenartigkeit des Ganges lãBt sich nicht beschreiben. Bei den 
schweren Fallen ist das Gehen unmõglich, manchmal kõnnen die Kranken mit Unter - 
stützung der Glieder kriechen wie Kinder, welche laufen lernen; auch watschelnder
Entengang und — durch die plõtzliche Streckung des beweglichen Fufies bei Be- 
rührung des Bodens hervorgerufen — ein hüpfender Gang, sowie andere Abarten 
des spastisch-paretischen oder rigiden Ganges werden beobachtet.

Die Dysbasie kann so leicht sein, daB sie sich nur beim schnellen Gehen, beim 
Springen und Laufen kundgibt, wãhrend sie beim normalen Gang unbemerkt bleibt.

Obwohl in der Regei bilateral, tritt die Dysbasie manchmal auf einer Seite 
mehr in Erscheinung, wobei freilich auch auf der anderen Seite bereits Stõrungen 
entwickelt zu sein pflegen.

Fig. 330.

Chronische Erkrankung. Zerebrale 
Diplegie mit Beugekontrakturen.

Dazu gesellen sich haufig ausgesprochene 
zerebellare Symptome wie der schwankende 
ataktische Gang, sowie andere Erscheinungen, 
von denen spãter die Rede sein wird.

Das Vorkommen von bald frühzeitig, bald 
spãter erscheinenden Krãmpfen verdient htr- 
vorgehoben zu werden. Es handelt sich um 
tonische oder klonische, allgemeine, epilepti- 
forme, mit BewuBtseinsverlust einhergehende 
Krãmpfe, die sich bald in kurzen, bald in 
langen Zwischenrãumen wiederholen.

Die Hautreflexe sind im allgemeinen 
lebhaft, die Sehnenreflexe in der Regel ge- 
steigert. Manchmal sind sie schwer auslosbar 
infolge der Steigerung des Spasmus oder des 
Muskeltonus oder der Kontrakturen bei alien 
Fãllen. Zuweilen ist die Steigerung der Sehnen
reflexe die einzige sichtbare Spur der abge- 
schwãchten Diplegie. Das BABiNSKi’sche Zeichen 
ist manchmal, aber nicht immer vorhanden. 
Die pupillaren Reflexe sind ebensowenig gestort 
wie die GroBe, Gestalt und Gleichheit der Pu-

pillen. Der Phaiynxreflex kann herabgesetzt sein oder fehlen. Der Sphinkterreflex 
ist nicht verãndert. Die Sensibilitãt ist zumeist ungestõrt; eine gewisse Abstumpfung 
kommt vor. Sie ist nicht leicht nachzuweisen wegen der Herabsetzung der geistigen 
Fãhigkeit der Kranken. Unter den Sinnesorganen weist das Ohr die schwersten 
Stõrungen auf. Offers sinkt das Hõrvermõgen unabhàngig von der geistigen Minder - 
wertigkeit. Diese Stõrung muB bei der Beurteilung der SprachstOrung in Betracht 
gezogen werden. Der Geschmacks-, Geruchs- und Gesichtssinn weist keine groben 
Verãnderungen auf. Einzelne Fãlle mit Geschmacksstorung hangen mit der Idiotie
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Fi<r. 331. Fit'. 332.

Chronische Form. 
Spastische zerebrale Diplegie.

Chronische Form. Zerebrale Diplegie mit 
Kleinhirnsymptomen.

zusammen. Das Tastgefüld ist nicht sehr scharf. Wenn die oberen Glieder Stôrungen 
erkennen lassen, fehlen vielfach die Feinheiten des Tastgefühls.

Die Sprachstõrungen gehen in der Regei mit der Intensitãt der allgemeinen 
motorischen Stôrungen parallel, kõnnen aber auch wie bei dên anderen Formen der 
Pseudobulbârparalyse ohne wesentliche Lãhmungserscheinungen auf dem Gebiete 
der Extremitãten- und Rumpfmuskulatur isoliert auftreten.

Die Dysarthrien sind bald leicht und ãuBern sich dann nur durch eine Ver- 
zõgerung der Bildung der Worte, die langsam, eintõnig und nasal werden; bald sind 
es nur einige Buchstaben, die schlecht artikuliert werden, bald beschránkt sich die 
Wortbildung auf einige der einfachsten Wõrter. Manchmal ist die Anarthrie eine 
vollkommene. Der Kranke hõrt und versteht zwar das Wort, kann aber keine Laute 
aussprechen.

In diesen Fallen fehlt auch die Fãhigkeit. kombinierte Lippenbewegungen, wie 
blasen, pfeifen usw. auszuführen. In diesem Zustand kõnnen die Chagaskranken 
lãngere Zeit verbleiben.

Ob neben solcher Anarthrie auch in manchen Fallen eine echte motorische 
Aphasie besteht, láBt sich schwer bestimmen, ebenso schwer ist die Diagnose einer 
sensorischen Aphasie. da. stets eine Herabsetzung des Gehõrvermõgens gegeben ist,
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die in Verbindung mit der vorliegenden psychischen Mangelhaftigkeit eine genauere 
Untersuchung der hõheren Ausfãlle unmõglich macht.

Die KõrpergrõBe ist in der Regel geringer ais in der Norm, was der mangel- 
haften Entwicklung, hauptsãchlich der upteren Glieder, zuzuschreiben ist, so daB 
die Spannbreite der Arme groBer ist ais die Kõrperhõhe. Die halbgebeugte Haltung 
lãBt diese Hõhe noch geringer erscheinen.

Nicht selten entwickelt sich ein echter nervõser Infantilismus mit mangel- 
haftcr Entwicklung der Geschlechtsorgane und Abwesenheit der sekundãren Ge- 
schlechtscharaktere. Auch hier finden wir sehr verschiedene Grade der Erscheinung, 
so daB manchmal die Entwicklung eine ziemlich normale sein kann. AuBer den 
allgemeinen kommen auch partielle Dystrophien vor, so Gesichts- und Schãdel- 
Asymmetrien und Schãdeldeformationen.

Die Hypotrophie der unteren Glieder trifft ebenso für die Muskeln wie für das 
Skelett zu. Hier ist sie bei den distalen Segmenten starker ausgesprochen. Die oberen 
Glieder bleiben auch, obwohl weniger, in der Entwicklung zurück.

Die psychischen Stõrungen beschrãnken sich auf eine Herabsetzung der 
geistigen Fãhigkeiten, die manchmal nur angedeutet ist, in anderen Fallen sich bis 
zu schwerer Idiotie auswirken kann.

In der Regei, aber nicht immer, lãuft die geistige Insuffizienz mit dem Grad 
der motorischen Stõrungen parallel. Zuweilen sind die geistigen Fãhigkeiten bei 
hochgradigen spastischen Paresen nur wenig herabgesetzt, dagegen kann die In- 
telligenz schwer leiden bei nur leichten motorischen Stõrungen.

Die Idiotie ist in der groBen Mehrzahl <fer Falle eine stumpfe, wãhrend die Fãlle 
von agitierter, eretischer Idiotie selten sind.

Den spastiãch-paretischen Symptomen gesellen sich zuweilen zerebellare 
Erscheinungen hinzu: Langsame, nasale, monotone und leise Sprache, Nystagmus, 
erschwerte Assoziation der Augen «ewegungen, allgemeines ataktisches Zittern, 
das durch die willkürlichen Bewegu gen verstãrkt wird, Gleichgewichtsstõrungen, 
die bis zurUnmõglichkeit der aufrechtt i Haltung gehen, wackliger Gang, übertriebene 
hypermetrische Bewegungen, Dysmetrie, Adiadochokinesis sind Erscheinungen, die 
zusammen oder einzeln die zerebralen Stõrungen bcgleiten kõnnen.

Spastisch-paretische und rigide Stõrungen, trophische Stõrungen, geistige und 
sprachliche Defektsymptome kõnnen sich in sehr verschiedener Weise kombinieren.

Bei einer Einteilung der bisher beobachteten Fãlle kõnnen mit Rücksicht auf 
die hervorstechendsten Erscheinungen folgende Gruppen oder klinische Modalitãten 
aufgestellt werden: diplegische, paraplegische, pseudobulbãre, zerebellare, rigido- 
athetotische, schlaffe, welche miteinander durch Übergangstypen verbunden sind.

Das Krankheitsbild neigt zum Stationãrwerden oder auch zur Besserung 
von Einzelsymptomen im Laufe der Jahre. Bei einigen schweren Fallen kõnnen 
die Erscheinungen unyerãndert bleiben oder durch Kontrakturenentwicklung zur 
Verkrüppelung des Kõrpers führen.

Die leichten und mittleren Fãlle erscheinen zunãchst schwerer, ais es sich beim 
weiteren Verlauf herausstellt. Man kann die Besserungen nicht voraussagen. Die 
Symptome werden allmãhlich milder, hâufig erwecken sie nur den Eindruck einer 
Verzõgerung in der somatischen und geistigen Entwicklung des Patienten.

Nicht nur die spastisch-zerebrale Diplegie, sondern auch, obwohl sehr selten, 
die FoRSTER’sche schlaffe Diplegie gehõrt zu den Symptomen der Chagaskrankheit.

Bei der letzteren Form der Diplegie gesellt sich zur Hypotonie noch ein erheb- 
licher Grad von geistiger Minderwertigkeit.

Die infantile zerebrale Hemiplegie ist noch nicht mit genügender Sicherheit
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als eine mõgliche Erscheinungsform der Chagaskrankheit festgestellt worden. Das- 
selbe gilt für die Hemichorea und Hemiathetose.

Diese Darstellung der verschiedenartigen Erscheinungsformen der zerebralen 
Diplegie und des geistigen Defekts bei der amerikanischen Trypanosomenkrankheit 
lãBt die einzigartige Rolle dieser Infektionskrankheit bei den Enzephalopathien des 
Kindesalters erkennen:

Diese Gehirnerscheinungen sind die wichtigsten in Anbetracht ihrer Hãufigkeit, 
Verschiedenartigkeit und ihrer sozialen Folgen, sie umfassen aber nicht alie nervõsen 
Krankheitserscheinungen der Chagaskrankheit.

Auch die Rindenepilepsie von Bravais-jACKSON’schem Typus kann auf der 
Infektion mit diesem Trypanosom beruhen. Obwohl selten im Verháltnis zu den 
Diplegien kommt sie in den verseuchten Gebieten hãufig genug vor, um einem auf- 
merksamen Beobachter aufzufallen.

Von den schon in der ersten Lebenszeit beginnenden Diplegien weicht die Rinden
epilepsie schon dadurch ab, daB sie erst in der zweiten Kindheit, oder beim Erwachsenen 
auftritt.

Die drei klassischen Typen von Bravais-Jackson — der faziale, der bracchiale 
und der krurale — werden in verschiedenen Intensitãts- und Ausdehnungsgraden 
angetroffen. Die Krámpfe, die im Gesicht oder an den oberen und unteren Gliedem 
beginnen, kõnnen lokal bleiben oder sich auf die Nachbarschaft oder die ganze 
gleiche Seite ausdehnen oder sich verallgemeinern.

Der Patient verspürt den Beginn der Krãmpfe, denen in der Regei eine Aura 
vorangeht, in Form von Zittern, Krâfteverlust, Kãlte- oder Hitzeempfindung, 
Ameisenlaufen, Verlust des Tastgefühls und der Spraehe.

Die zunáchst tonischen Krãmpfe werden bald klonisch.. Ihre Dauer ist sehr 
verschieden. Im Verlauf der Krãmpfe kann manchmal eine BewuBtseinstrübung bis 
zu vollkommenem BewuBtseinsverlust eintreten. Die Krãmpfe beginnen zumeist in 
einem wenigstens leicht paretischen Kõrpergebiete. Nach den Krãmpfen verstãrken 
sich die paretischen Erscheinungen, um spãter nachzulassen und auf den vorher- 
gehenden Zustand zurückzukehren. Es kann aber auch die Verschlimmerung be- 
stehen bleiben.

Bei einigen Fallen merkt man auBerhalb der Anfãlle keinen Verlust der Muskel- 
kraft, aber der Kranke klagt über Kãlte oder Ameisenlaufen oder. Bewegungs- 
unsicherheit. Wenn die rechte Hand befallen wird, kann der Patient linkshãndig 
werden (erowrbene Linkshãndigkeit).

Die partielJen rechtsseitigen Krãmpfe verbi nden sich zuweilen mit der Aphasie 
und Dysarthrie, die nach den Anfãllen versehwinden oder bestehen bleiben kõnnen.

Durch die allmãhliche Ausdehnung der Parese tritt ein Übergang des mono- 
plegischen zum hemiplegischen Typus ein.

Die gewõhnliche Form der Lãhmung ist'die spastische. sie macht manchmal 
aber ein schlaffes Stadium nach den Krãmpfen durch.

Die Sehnenreflexe sind meistens verãndert, in der Regei — aber nicht immer — 
gesteigert.

Bei alten Fãllen kõnnen bei den spastischen Lãhmungen Kontrakturen sich 
ausbilden, die fehlerhafte Stellungen, Dystrophien usw. mit sich bringen. Bei früh- 
zeitigem Auftreten kann die Entwicklung der befallenen Teile beeintrãchtigt werden, 
und zwar desto starker, je früher und schwerer die Lãhmung auftritt. Der geistige 
Besitzstand dieser Kranken ist bald normal, bald verschieden stark herabgesetzt, 
selbst bis zu einer Demenz, die Arbeitsunfãhigkeit bedingt. Der Verlauf der Krank
heit ist in der Regei langsam, neigt aber zu einer Verschlimmerung und Ausbreitung. 
Unmittelbare Lebensgefahr kommt in Frage, wenn die Anfãlle kurz bintereinander 

Menae, Handbuch der Tropenkrankhoiten, 3. Aufl. V to
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auftreten (Status epilepticus) und zu einem komatõsen Zustand mit erhõhter Tem- 
peratur führen, dem bald der Tod folgt.

Andere Gehirnerkrankungen, wie z. B. Hemiplegien durch Herdlãsionen vasku- 
lãren Ursprungs, sind nicht beobachtet worden. Auch àhnliche Erscheinungen wie 
bei der progressiven Paralyse gehõren trotz mancher Analogie zwischen Trypano- 
somenkrankheit und Syphilis nicht zu den bei der Chagaskrankheit beobachteten 
Erscheinungen. Ebenso fehlen selbst leichtere Verãnderungen des Rückenmarks 
oder der peripheren Nerven.

Die Hãufigkeit der Krãmpfe bei der Chagaskrankheit verdient besonders hervor- 
gehoben zu werden. Sie sind ein Bestandteil sowohl des Bravais-jACKSON’schen 
wie des ADAMs-STOKEs’schen Syndroms, sie werden bei fast alien Diplegiefãllen be
obachtet, zum mindesten leiten sie die Krankheit ein. Sie kommen aber nicht nur 
bei den nervõsen Formen vor, sondern sind als einzige nervõse Erscheinungen bei 
den anderen Spielarten der Chagaskrankheit bekannt. Bald lokal, bald allgemein, 
in ihren Erscheinungen verschieden, wiederholen sie sich in der Form von langeren 
oder kürzeren, zeitlich verschiedentlich getrennten Anfãllen, die vielfach einen 
epileptiformen Charakter aufweisen.

Vielfach ist dabei die Schãdigung des Nervensystems oder des Kreislaufs offen- 
kundig, es kommen aber auch Fãlle von dunkler Pathogenese vor. Sie kõnnen be- 
zogen werden auf klinisch sonst latent bleibende Verãnderungen des Nervensystems 
oder zusammenhãngen mit endokrinen oder Stoffwechselstõrungen, die sich auch ge- 
legentlich kombinieren.

Die Lumbalpunktion liefert eine klare Flüssigkeit, vielfach unter erhõhtem 
Druck. Die Zellenzahl ist normal, auch die Globuline sind nicht vermehrt. Es sind 
negative Befunde, die an Bedeutung gewinnen, wenn wir sie dem Befund bei der 
Lues gegenüberstellen. Auf der and ren Seite ist die Komplementbindungsreaktion 
nach Wassermann negativ, wãhrend ue mit einem Schizotrypanumantigen positiv 
ausfãllt

Die klinische Untersuchung lãBt sehr hãufig neben den nervõsen Erscheinungen 
eine Hypertrophie der Schilddrüse erkennen. Den Verãnderungen dieser Drüse 
entsprechend finden wir funktionelle und morphologische Stõrungen, die sich den 
nervõsen Erscheinungen zugesellen. Vielfach ist es schwer, die einen von den anderen 
zu trennen.

Herzerscheinungen sind nicht selten. Sie sind bereits oben ausführlich 
besprochen. Andere Organe kõnnen anch erkranken, doch haben sie als Symptom 
dieser Krankheit keine Bedeutung.

Prognose.
Die Prognose ist stets ernst bei den Fallen mit schwerer Lãhmung. Wenn 

auch das Leben nicht durch die Erkrankung des Nervensystems selbst unmittelbar 
bedroht wird, so ist doch die Widerstandsfãhigkeit der Kranken gegen interkurrierende 
Infektionen stark herabgesetzt und die Mõglichkeit eines Status epilepticus ist jeder- 
zeit gegeben.

Die pseudobulbãre Paralyse ermõglicht das Eindringen von Fremdkõrpern in 
die Atmungswege, was Schluckpneumonie zur Folge haben kann. Bei leichten Fallen, 
selbst wenn sich die Symptome.zuriickbilden, ist die Riickkehr zum normalen Zu
stand nie eine vollkommene.
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Diagnose.
Bei der Diagnose der amerikanischen Trypanosomenkrankheit muB die akute 

Form getrennt von der chronischen in Betracht gezogen werden. Bei der akuten Form 
drãngt sich nicht nur schon die rein klinische Diagnose auf, sondern sie wird durch 
den Nachweis des Parasiten leicht bestãtigt. Denn zu aus Fieber mit Milztumor 
und Lymphdrüsenschwellung bestehendem Symptomenkomplex gesellt sich das 
Myxodem. Dieses in Verbindung mit dem Fieber gestaltet sich zu einem patho- 
gnomonischen Zeichen, da es bei keiner anderen Krankheit angetroffen wird.

Malariafãlle mit unregelmãBigem Fieber kõnnte den Verdacht auf unsere 
Krankheit erwecken, besonders wenn, wie nicht selten ist, sich die Ankylostomiasis 
mit dem dyskrasischen Õdem dazu gesellt. Das Fieber, die Leber- und Milzschwellung 
und das Odem erinnern an die akuten Fãlle der Trypanose, man beachte aber den 
ünterschied zwischen Õdem und Myxodem und die Abwesenheit von Drüsenschwel- 
lungen, die die Vermutung auf die Trypanosomenkrankheit ausschlieBt und zwar 
um so mehr ais die Milzschwellung bei dieser Krankheit niemals so stark ist wie 
bei der Malaria.

Bei akuten Nephritiden treten Fieber und Õdem auf, und letzteres kann in 
dem festen und elastischen Bindegewebe des Kindes das Myxodem vortãuschen, 
doch fehlen dabei sowohl der Milztumor wie die Drüsenschwellungen.

Dazu kommt die Untersuchung des Blutes. Bei den akuten Fallen bietet 
der Nachweis des Erregers keine Schwierigkeit: es genügt die Untersuchung eines 
Bluttropfens zwischen Objekttrãger und Deckglas. Die Untersuchung von trockenen 
gefãrbten Pràparaten und die Blutüberimpfung auf empfindlicbe Tiere dienen dann 
der morphologischen und biologischen Feststellung der Art des Parasiten. Bei den 
in Heilung übergehenden Fallen oder solchen, bei welchen die kürzlich verschwundenen 
Symptome auf einen akuten Fall im Abklingen schlieBen lassen, sind die Trypanosomen 
im Blut sehr spãrlich, zuweilen schwer nachzuweisen. In diesen Fallen empfiehlt 
es sich, das Blut zu zentrifugieren und den Bodensatz Versuchstieren einzuspritzen.

Bei den chronischen Fallen ist die Diagnosestellung eine viel schwierigere Frage. 
Wenn der Patient die üblichen Erscheinungen der kardialen oder nervõsen Form, 
verbunden mit Kropf aufweist und aus einer Gegend kommt, wo die Krankheit 
endemisch herrscht oder die Triaton." sehr verbreitet ist, so ist die Wahrscheinlich- 
keit für eine positive Diagnose sehr groB. Bei sporadischen Fallen ohne die obigen 
unterstützenden Angaben ist die Diagnose ein schwieriges Problem, das erst in den 
Laboratoriumsuntersuchungen die gesuchte Losung findet und zwar entweder durch 
den Nachweis des Parasiten oder durch serologische Reaktionen. Die mikroskopische 
Untersuchung des Blutes sowohl in frischen wie in gefãrbten Pràparaten ergibt wegen 
der Spãrlichkeit der Parasiten stets negative Resultate. Es ist nõtig, groBere Blut- 
mengen (10—20 ccm) den geeignetsten Versuchstieren (Meerschweinchen und junge 
Hunde) einzuspritzen. In diesen erscheint das Trypanosom erst spat, etwa 30 Tage 
oder mehr nach der Überimpfung. AuBerdem kann, wie bereits erwãhnt wurde, 
durch Zentrifugieren eine gewisse Anreicherung des zu überimpfçnden Blutes erreicht 
werden.

Eine andere Methode des Parasitennachweises ist die sogenannte Xeno- 
diagnose, die darin besteht, daB aus dem Ei im Labotatorium gezüchtete 
Triatomen bei dem Kranken angesetzt werden und einige Zeit spãter auf das Vor- 
handensein von Entwicklungsformen des Parasiten in seinem Magendarmkanal 
untersucht wird. Das erste Verfahren ist einfacher und sicherer.

Auch die Komplementbindungsreaktion findet bei der Diagnose der amerika
nischen Trypanosomkrankheit ihre Anwendung. Als Antigen verwendet man einen 

45*
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wãsserigen Extrakt mit Glyzerinzusatz aus Herz und Milz von stark infizierten 
Versuchstieren. Die Methodik ist sonst die übliche. Die Reaktion ist eine spezifische. 
Sie fãllt bei Lues, Erambõsie, Leishmaniose und Malaria negativ aus. Bei der Schlaf- 
krankheit hat sie noch nicht versucht werden kõnnen.

Bei den chronischen Fallen unserer amerikanischen Trypanosomkrankheit 
erhãlt man mit diesem Verfahren in 86% der Fãlle positive Resultate. Diese Reaktion 
ist deshalb für die Diagnose der chronischen Fãlle recht brauchbar, wàhrend sie sich 
im akuten Stadium als weniger zuverlãssig erweist. Nach dem Verschwinden der 
akuten Erscheinungen fãllt dann die Reaktion regelmãBig positiv aus. So ersetzt 
die Komplementbindung den direkten Parasitennachweis, wo er, wie bei den chro
nischen Fallen, manchmal versagt.

Das Antigen wird folgendermaBen hergestellt:
Herz- und Milzbrei.............................. 1 Teil
Aqua dest. mit 0,5% Karbol ... 2 Teile
Reines Glyzerin..................................1 Teil

Gut mischend und schüttelnd 3 Tage stehen lasSen bei Zimmertemperalur. Durch Gaze oder 
grobes Filtrierpapier filtrieren. Das Antigen wird dann geprüft und für die Versuche die Hãlfte 
der minimalen Hemmungsdosis genommen. Dieses Antigen ist nicht haltbar. Die Zeit seiner Brauch- 
barkeit betrãgt durchschnittlich 1 Monat. Nur Organe, die nach mikroskopischer Untersuchung 
(Ausstrich) als reich an Parasiten befunden werden, dürfen für die Herstellung des Extraktes Ver- 
wendung finden.

Behandlung.
Irgendein spezifisches Heilmittel gegen die Infektion mit Trypanosoma cruzi 

ist bis jetzt nicht bekannt. Alle die zahlreichen in dieser Richtung sich bewegenden 
Versuche, welche im Institut Oswaldo Cruz zu Rio de Janeiro bei kiinstlicher und 
natürlicher Infektion angestellt worden sind, waren erfolglos.

Die Arsenobenzolverbindungen sind auf die Blutflagellaten kaum von EinfluB, 
eine sterilisierende Wirkung auf die in den Geweben befindlichen Krankheitserreger 
fehlt võllig. Wir kõnnen annehmen, daB die Lagerung der Gewebsschmarotzer, 
wie z. B. auch der Leishmanien, im Innern anatom ischer Elemente ein bedeutsames 
Hindernis für die Einwirkung von Arzneimitteln darstellt. Die Arbeiten zur Auf- 
findung eines spezifischen Medikaments gegen die amerikanische Trypanosomen- 
krankheit werden natürlich fortgesetzt.

Pathologische Anatomic.
Die bisher gewonnenen Erfahrungen auf dem Gebiet der pathologischen Anatomie 

der Chagaskrankheit, so auBerordentlich wichtig und interessant sie auch sind, ge
nugen wegen der geringen Anzahl der untersuchten Fãlle noch nicht, um alle um- 
strittenen Fragen, besonders in bezug auf die chronischen Formen, zu beantworten.

Die Frage, ob einige oder alle bei den zu dieser Krankheit gerechneten Fallen 
gefundenen Verãnderungen wirklich durch die Trypanosomeninfektion hervorgerufen 
sind, oder ob manche derselben auf andere Ursachen zurückgeführt werden kõnnen, 
kann einstweilen noch nicht mit Sicherheit beantwortet werden.

Hier wie im klinischen Teil muB die akute Infektion mit dem Trypanosoma cruzi 
von den chronischen Formen der Krankheit scharf getrennt werden.

Die akute Form ist eine pathologisch-anatomisch scharf charakterisierte all- 
gemeine Infektionskrankheit, bei welcher die mit dem spezifischen Erreger in Zu- 
sammenhang stehenden Lãsionen den Hauptbefund darstellen. Bei den chronischen 
Formen dagegen sind Crsache und Wirkung nicht so leicht und nicht immer erkenn-
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bar. Wir werden uns deshalb auf die Beschreibung der bisher bei den zu letzteren 
Formen zugerechneten Fallen gefundenen krankhaften Verânderungen beschrãnken 
und bezüglich ihrer Beziehungen zu den klinischen Erscheinungen auf den ent- 
sprechenden Abschnitt hinweisen.

Unsere Erfahrung über die akute Chagaskrankheit beruht auf fünf bis jetzt 
vorgenommenen Obduktionen. Es handelte sich bei alien Fallen um kleine Kinder, 
die nach kurzem Krankheitsverlauf, bei welchem der Erreger im Blute nachgewiesen 
wurde, starben: 1. A. 4 Monate alt, Krankheitsdauer 15 Tage. 2. D. 3 Monate alt, 
Krankheitsdauer 14 Tage. 3. P. Alter 7 Monate, Krankheitsdauer 17 Tage. 4. P. 
Alter 20 Monate, Krankheitsdauer 3 Monate. 5. G. Alter 8 Monate.

Bei alien diesen Fallen waren die erhobenen Obduktionsbefunde ziemlich gleich, 
so daB eine zusammenfassende übersichtliche Beschreibung derselben ais typisches 
Bild der makroskopisch erkennbaren pathologisch-anatomischen Verânderungen der 
akuten Form der Chagaskrankheit gelten darf.

Bei der àuBeren Besichtigung fâllt zuerst eine allgemeine oder auf bestimmte 
Kõrperteile beschrãnkte eigentümliche Schwellung der Haut auf, die sich fest und 
elastisch anfühlt. Beim Falle 3 wurde jedoch dieses Odem vermiBt. Mit Ausnahme 
eines Falles mit leicht ikterischer Verfãrbung der Haut und Augenbindehaut wurden 
niemals Zeichen von Ikterus beobachtet. Bei alien Fallen waren die Lymphdrüsen 
deutlich fühlbar und erwiesen sich bei der Obduktion ais vergroBert. Nicht nur die 
Axillar-, Zervikal- und Inguinaldrüsen sondern auch die des Bauches und der Brust 
hatten, die einen mehr, die anderen weniger, an Umfang zugenommen.

Stets wurden in der Bauch- und Brusthõhle und im Herzbeutel erhebliche 
Flüssigkeitsmengen gefunden. Sie war klar und leicht gelbgrünlich. Das sub- 
kutane Fettgewebe wurde bei einem Fajl ais orangegelb mit õlartigem fast gela- 
tinõsem Aussehen beschrieben. Die Muskulatur ist feucht und rot.

Das Herz ist vergrõBert und teilweise erweitert. Diese Zunahme scheint vor- 
wiegend auf Kosten der Jinken Hãlfte zu geschehen. Abgesehen von einigen punkt- 
fõrmigen subepikardialen Hâmorrhagien findet man weder im Epikard noch im 
Endokard irgendwelche Lãsionen. Ebensowenig bieten die Klappen und GefãBe 
irgendeine Verãnderung. Die Herzmuskulatur hat eine lote und trübe Farbe und 
fühlt sich fest an. Herdfõrmige Verânderungen sind makroskopisch nicht erkennbar.

In den Lungen wurden auBer einigen subpleuralen punktfõrmigen Blutungen 
und Stauungserscheinungen mit etwas Õdem in den tiefer liegenden Teilen keine 
nennenswerten Befunde erhoben. Bei alien Fallen wurde eine erhebliche Hyperàmie 
und VergrõBerung der Schilddrüse festgestellt.

Die Leber überragt den Rippenbogen um mehrere Zentimeter, fâllt durch ihre 
gelbliche Farbe auf und wurde deshalb von Chagas mit der Gelbfieberleber ver- 
glichen. Das Organ ist stets sichtbar vergrõBert (14 x 8 x 5 cm bei einem 8 Monate 
alten Kind) und von fester Konsistenz. Die Lebersubstanz, die auf der glatten 
Schnittflãche eine vorwiègend gelbliche Farbe mit roter Punktierung aufweist, ist 
brüchig. Die Lâppchenzeichnung auf der Schnittflãche ist teilweise undeutlich, 
manchmal aber gut erkennbar. Die Gallenblase .ist mehr oder weniger voll gelb- 
grüner Galle.

Die Milz war stets dunkelrot, vergrõBert (8 x 4,5 x 2 cm bei einem 8 Monate 
alten Kind) und von ziemlich fester Konsistenz. Die Schnittflãche ist glatt, die 
Pulpa nicht leicht abstreifbar. Die Follikel treten deutlich, das Gerüst wenig hervor. 
Die Nieren und Nebennieren bieten keine makroskopisch sichtbare Verãnderung 
dar. Auch das Pankreas, die Harnblase und Genitalorgane zeigen keine 
Besonderheit. Das Knochenmark des Femurs ist rot. Der Magendarmkana 1



680 Coletânea de Trabalhos Científicos

710 C. Chagas, E. Villela und H. da Rocha Lima.

weicht in der Regei nur durch die Schwellung der Mesenterialdrüsen von seinem 
normalen Aussehen ab.

Abgesehen von einer stãrkeren Blutfülle und manchmal punktfõrmigen Blu- 
tungen in der Gehirnsubstanz wurden keine makroskopisch sichtbaren Verãnde
rungen im ZentralnervensyStem gefunden.

Histopathologie.
Die ersten und grundlegenden Untersuchungen über die Ansiedlung des Schizo

trypanum im Gewebe und die dadurch verursachten Verãnderungen verdanken 
wie Gaspar Vianna, dem^so früh verstorbenen hervorragenden Mitglied des Instituto 
Oswaldo Cruz. Das Eindringen des Trypanosoms in Gewebszellen und dessen üm- 
wandlung in Leishmaniaformen war jedoch bereits von Hartmann an Ausstrich- 
prãparaten beobachtet worden.

Den histologischen Untersuchungen von Vianna folgten diejenigen, die Rocha 
Lima in Hamburg an Versuchstieren bei den gemeinsam mit M. Mayer unter- 
nommenen Experimenten ausführte, und bald darauf die wertvollen Beitrãge von 
Margainos Torres, Novaes, Pinheiro Chagas und anderen.

Aus diesen Untersuchungen geht hervor, daB die Parasiten im Gewebe der Ver- 
suchstiere sich in gleicher Weise wie beim Menschen verhalten. Es rnogen zwar Ab- 
weichungen in der Hãufigkeit, der Lokalisation und im Grade der von den Para
siten hervorgerufenen Lasiorien vorkommen, der Grundvorgang und die daraus 
entstehenden Verãnderungen beim Menschen und Sãugetieren stimmen aber im 
wesentlichen vollkommen überein. Die. dabei gewonnenen Erfahrungen ergãnzen 
sich zu einem einheitlichen Gesamtbilde.

Charakteristisch für die amerikanische Trypanosomkrankheit ist 
nur das Vorhandensein von Entwicklungsformen des Schizotrypa- 
nums innerhalb von Gewebszellen. Für die Feststellung dieses pathognomo- 
nischen Befundes ist es notwendig, daB zuerst Parasiten im Gewebe gefunden und 
dann, daB dieselben als Schizotrypanum cruzi erkannt werden.

Wir finden die Krankheitserreger innerhalb von Gewebszellen in der groBen Mehr- 
zahl der Fundorte als einen Haufen abgerundeter, geiBelloser leishmaniaãhnlicher 
Gebilde, die sich vielfach im Zustand der Teilung, und zwar der Zweiteilung, be- 
finden. Daraus schlieBen wir, daB in der Regel je ein Trypanosom in die befallenen 
Zellen eindringt, sich dort zu einer Leishmaniaform-abrundet und entgeiBelt und sich 
dann durch wiederholte Zweiteilungen vermehrt, wobei die sich so vermehrenden 
Parasiten an Ort und Stelle verbleiben und Haufen bilden, die sich in ihrer Gestalt 
der Umgebung mehr oder weniger anpassen (Taf. IV Abb. 1 u. 2). Diese runden, geiBel- 
losen Parasiten sind zwar ihnerhalb einer und derselben Kolonie gleich groB, aber 
man kann unter den Kolonien solche mit kleinen und andere mit doppelt so groBen 
Parasiten finden. Letztere sind bedeutend zahlreicher und kõnnen nur wenige oder 
viele Parasiten enthalten, wãhrend die Kolonien von kleineren Parasiten seltener 
und nur mit vielen Parasiten gefunden werden.

Dieser Befund spricht dafür, daB die in die Zellen eingedrungenen und abge- 
rundeten Trypanosomen eine bestimmte GroBe erreichen, die sie ungeachtet der 
Zahl der Teilungen wãhrend des ganzen Vermehrungsprozesses bewahren. Nur am 
SchluB, bei der letzten Zweiteilung, wenn diese runden Formen sich wieder in Try
panosomen umwandeln sollen, wachsen die kleineren, aus der Teilung entstehenden 
Leishmaniaformen nicht mehr zu der bisherigen GrõBe heran, sondem bleiben zunãchst 
klein und wandeln sich dann in Trypanosomen um.

Dementsprechend findet man nicht selten, aber spãrlich im Vergleich zu den 
aus runden Parasiten bestehenden Kolonien, andere, aber stets aus zahlreichen
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Parasiten gebildete und den ersteren sonst vollkommen entsprechende Nester, 
die aber ausschliefilich Parasiten mit Trypanosomengestalt enthalten (Taf. IV Abb. 5). 
Die spãrliche Zahl die6er Kolonien und die Tatsache, daB sie sonst auch durch die 
Menge der Parasiten den am Ende der Entwicklung stehenden Ansiedlungen von 
Leishmaniaformen entsprechen, führen zu der Überzeugung, daB in der Tat die 
Kolonien von kleinen Leishmaniaformen sich, bevor die Parasiten die Zellen ver- 
lassen, um in das Blut einzudringen, in einen Haufen Tryj>anosomenfonnen um- 
wandeln und daB im Vergleich zur Vermehrungszeit der Leishmaniaformen die 
Umwandlung der Trypanosomen und das Verbleiben dieser in den Gewebszellen 
nur eine kurze Zeit dauert. Die Entwicklung aller zu einer Kolonie gehõrender Para
siten geht stets gleichzeitig vor sich, denn fast ausnahmslos haben alie Parasiten 
einer Kolonie dieselbe GrõBe und Form. Ob die Parasiten die Zellen verlassen oder 
von ihnen abgestoBen werden kõnnen, bevor sie diese Umwandlung in Trypanosom- 
formen durchgemacht haben, sich also aufierhalb der Zellen weiter zu entwickeln 
vermõgen, ist nicht bekannt. Scheinbar ist es nicht der Fall, denn die Leishmania
formen werden niemals aufierhalb der Gewebszellen gefunden. Anderseits kõnnte 
vielleicht die Seltenheit der Trypanosomformen im Gewebe, wo sie fast nur in der 
Muskulatur gefunden werden, dafür sprechen.

Die Ansiedlungen der Krankheitserreger im Gewebe erwecken den Eindruck 
von kleinen Zysten ohne Membran, in welchen die Parasiten dicht und unmittelbar 
nebeneinander geprefit liegen. Die Gestalt und Grõfie dieser Pseudozysten passen 
sich der Grofie und Gestalt der sie beherbergenden Zelle oder Muskelfaser an (vgl. 
Taf. IV Abb. 2, 4 u. 5).

Bei schwacher Vergrõfierung fallen sie als feinpunktierte Gebilde innerhalb 
der Gewebselemente auf. Sie .erinnern sehr an die sogenannten MiscHBR’schen 
Schlãuche der Sarkosporidiose. Bei stãrkerer Vergrõfierung ist die typische Struktur 
der einzelnen Parasiten mit rundem, groBem Kern und kleinerem, stãbchenformigem 
Mikronukleus (Blepharoplast) innerhalb eines hellen, meistens runden oder ovalen 
Protoplasmaleibes leicht erkennbar. Eine besondere Fãrbungs- und Konservierungs- 
methode ist dazu nicht nõtig. Am wenigsten schrumpfen sie bei der Fãrbung im 
ZENKBR’schen Gemisch zusammen, doch nur mit Sublimatfixierung erzielt man mit 
Sicherheit gute Romanowskyfãrbungen mit der Giemsalõsung. Für die Erkennung 
der Parasiten genügt aber die Fürbung HAmatoxylin-Eosin vollkommen.

Als PrAdilektionsstelle für die Ansiedlung der Parasiten dient sowohl bei Menschen 
wie bei den Versuchstieren das quergestreifte Muskelgewebe und zwar sowohl dr 
Skelettmuskeln wie die Herzmuskulatur. An zweiter Stelle kommen die Retikulo- 
endothelien, die Gliazellen und bei Tieren die Fettzellen. Auch die glatte Muskulatur, 
das Bindegewebe, Drüsenepithelien wie Hoden-, Leber-, Nebennieren-, Schilddrüsen- 
zellen und sogar Knorpel und Epidermiszellen kõnnen als Brutstãtte des Trypanosoms 
dienen, doch handelt es sich hier offenbar sowohl bei Menschen wie bei Versuchs
tieren meistens um verhãltnismãBig seltene Befunde.

Bei den Untersuchungen, welche die Befunde von G. Vianna ergãnzten und er- 
weiterten, hatte ich feststellen kõnnen, daB bei einer und derselben Tierart, trotz 
gleichen Infektionsweges und gleicher klinischer Erscheinungen die Verteilung des 
Parasiten im Kõrper sehr verschieden sein kann. Für eine GesetzmãBigkeit der 
Parasitenverteilung und der Beziehungen dieser zu den klinischen Erscheinungen 
sprechen weder diese bei Tieren erhobenen Befunde, noch unsere, allerdings noch 
lange nicht ausreichende Erfahrung bei menschlichen Obduktionen.

Von allergrõBter und allgemeiner Bedeutung für die Pathologie der Chagas
krankheit dürfte die Feststellung sein, daB die Zellen das Eindringen der 
Parasiten und deren Vermehrung in ihrem Leibe -ohne Zeichen von
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Reaktion oder Entartung vertragen kõnnen, obwohl der innere Druck der 
wachsenden Parasitenherde eine Verminderung des Protoplasmas oder der Muskel
fasern vielfach zur Folge hat.

Diese zuerst von mir auf Grund der Untersuchung von Tiermaterial vertretene 
Auffassung fand ich bei der nachtràglichen Untersuchung des im Instituto Oswaldo 
Cruz von Chagas gesammelten menschliehen Sektionsmaterials bestãtigt. Es scheint 
mir nach wie vor notwendig, bei den pathologisch-anatomischen und pathogenetisehen 
Betrachtungen der Krankheit die Ansiedlung von Parasiten von den etwaigen dadurch 
hervorgerufenen Gewebssehãdigungen scharf zu trennen. Das Fehlen jeglicher 
Reaktion oder Degeneration bei den meisten befallenen Zellen schlieBt an und für 
sich die Mõglichkeit nicht aus, daB an den betreffenden Stellen die Schâdigung 
zwar noch nicht sichtbar, aber schon in Entstehung begriffen ist. Dieses ist offenbar 
vonViANNA angenommen worden, der zwar die parasitenhaltigen Zellen ohne Làsionen 
beschrieben, aber die Unsehãdlichkeit der sich normal entwickelnden Parasiten nicht 
anerkannt hat. Aus seinen und anderen Verõffentliehungen über diese Krankheit 
geht hervor, daB entweder die Ansiedlung von Parasiten an und für sich ais Gewebs- 
schàdigung aufgefaBt wurde, oder angenommen wurde, mindestens seien die Stellen 
erkennbar, wo die Organverãnderungen zu erwarten sind; so daB der Nachweis 
von Parasiten im Gewebe mit dem Nachweise von Organschãdigungen gleich- 
gestellt werden kõnne.

Gegen diese Auffassung spricht aber die Tatsache, daB vielfach Parasitenhaufen 
in verschiedenen Entwicklungsstadien ohne Sehãdigungen irgendweleher Art in den 
Zellen undFasern verschiedenerOrgane (besonders zahlreichin der Skelettmuskulatur) 
gefunden werden und daB oft nirgendwo sonst in diesen Organen, eine, sei es auch nur 
herdformige, Verãnderung angetroffen wird. Diese erst würde uns die Annahme 
erlauben, daB, wie Vianna es sich dachte, die Parasiten am SchluB ihrer Ent- 
wicklung die von ihnen besetzten Stellen verlassen und daB dann dort statt einer 
glatten restitutio ad integrum eine Schâdigung in die Erseheinung tritt. Da die 
Parasitenkolonien in ganz verschiedenen Entwicklungsstadien in einem und dem- 
selben Organ gefunden werden, müBte man, wenn krankhafte Verànderungen stets 
der Ansiedlung von Parasiten folgten, sie mindestens an den verlassenen Brutstàtten 
finden. Das Vorkommen von herdfõrmigen Entzündungen an und in den Para- 
sitennestern ist als eine solche notwendige Folgeerscheinung der Ansiedlung auf
gefaBt worden, was aber, wie aus den folgenden Ausführungen zu ersehen ist, 
unzutreffend sein dürfte.

Nachdem gezeigt wurde, daB vielfach die Ansiedlungen der Parasiten im Gewebe 
unabhãngig von Làsionen, Reaktionen oder degenerativen Verànderungen ver- 
laufen, kõnnen wir uns zu dem zweiten Hauptgegenstand der Chagaskrankheit 
wenden, namlich derherdfõrmigenEntzündung in verschiedenen Organen, 
vornehmlich aber im Herzen und Zentralnervensystem, die im AnschluB an die 
Parasitenansiedlung, aber offenbar nur unter gewissen Bedingungen, entitehen.

Die Parasitenkolonien schãdigen unter gewissen Umstanden das Gewebe, in 
dem sie sich ansiedeln und rufen eine Ansammlung von Entziindungszellen herbei, 
die entweder die dureh die Zerstõrung der Gewebszellen entstehende Lücke aus- 
füllen und manchmal vergroBern, wie es im Herzmuskel die Regel ist, oder sich um 
die geschãdigten Gewebselemente anhâufen, wie es im Gehirn zu geschehen pflegt. 
Welcher der Umstand ist, der die an sich unsehadliche Parasitenbildung in eine zu 
solchem Entzündungsherde führende Noxe umwandelt, ergibt sich aus der systema- 
tischen histologisehen Untersuchung dieser Làsionen. Wenn auch in vielen dieser 
Entzündungsherde nichts mehr nachgewiesen werden kann, was auf ihre Ursache 
hinweist, so finden wir in einer betrãchtlichen Anzahl derselben Parasiten, und zwar



Carlos Chagas 683

Amerikanische Trypanosomenkrankheit. Chagas-Krankheit. 713

nicht mehr von normaler Gestalt und GrõBe, sondem offenbar geschãdigte, kleine, 
undeutlich, mit pyknotischen geschrumpften Kernen und unsichtbarem Protoplasma, 
zwischen den Entzündungszellen verstreut. Nur geschãdigte und zerstõrte Parasiten 
werden in Zusammenhang mit den Entzündungsherden gefunden. Daher liegt es 
nahe, anzunehmen, daB die Parasiten, die unter normalen Umstãnden sich ohne 
Schaden für die Zellen in ihrem Protoplasmaleib entwickeln kõnnen, in hõchstem 
Grade schãdlich für die Wirtszellen und als Entzündungsreiz für die Umgebung 
wirken, wenn sie beschãdigt oder zerstort werden.

Die Annahme, daB das Schizotrypanum cruzi nur durch Stoffe schãdlich wirkt, 
die erst bei der Zerstorung der Parasiten frei werden, ist die aus diesen Befunden 
sich ungezwungen ergebende SchluBfolgerung. die auBerdem mit den Erfahrungen 
bei anderen Protozoen in Übereinstimmung steht.

AuBer diesen herdfõrmigen kommen bei der Chagaskrankheit diffuse Ent- 
zündungserscheinungen vor, die in keinem direkten Zusammenhang mit der 
Ansiedlung von Parasiten stehen, sondern als Folgeerscheinung einer im Blute kreisen- 
den Noxe zu betrachten sind.

Die histopathologische 
Untersuchung der Chagas
krankheit hat sich also zu- 
nãchst mit den drei wichtigsten 
Erscheinungen — Parasiten- 
ansiedlung, Entzündungs- ■ 
herde und diffuse Entzün- 
dung — und dann mit den 
übrigen Verânderungen zu be- I1 
schãftigen.

H erz. Bei der akuten
Form der Chagaskrankheit ist 
das Herz dasjenige Organ, 
das bei alien bisher unter- 
suchten Fallen stãndig ausge- 
dehnte histologische Verãnde- 
rungen aufweist. Schon bei iy
der Betrachtung bei schwacher 
VergrõBerung fãllt der auBer- ?
ordentliche Kernreichtum des ’
interstitiellen Gewebes auf. ] j
Die starken VergroBerungen 
lassen ohne Schwierigkeit die 
Parasitenhaufen in den Mus- 
kelfasem erkennen. Die Zahl

Fig. 333.

der herdfõrmigen Entzün- Myokarditis bei akuter Chagas-Krankheit (Zeichnung nach 
dungsstellen ist dagegen nicht Mayer u. Rocha Lima).
immer gleich groB (Fig. 333).

Die Parasiten werden fast ausschlieBlich innerhalb meistens spindelfõrmig 
gestalteter zystenãhnlicher Raume in der Mitte der Muskelsegmente gefunden, 
umgeben von den durch das Wachstum derselben verdrãngten Fibrillen. Im An- 
fangsstadium liegen die ersten Parasiten neben dem Kern, dann vergrofiern sich die 
Kolonien mehr der Lãnge als der Breite nach und bilden lãngliche Spindeln oder 
Schlãuche, die nach M. Torres bis 84 p lang werden kõnnen, aber durchschnittlich 
nur etwa 11 p breit sind. Die Parasitenkolonien liegen ausschlieBlich im undifferen-
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zierten Plasma und schieben bei ihrem Wachstum die Muskelfibrillen nach der 
Peripherie, so daB diese schlieBlich gegen das Sarkolemm gedrückt werden. Entgegen 
den Angaben von G. Vianna und von mir werden nach M. Torres die Fibrillen nicht 
durch den Druck zerstõrt, sondern nur verschoben, wobei die ConNHEiM’schen Felder 
verschwinden, aber die Fibrillen erkennbar bleiben. Nur die KiiAtsE’schen Mem- 
branen werden nach M. Torres -zerstõrt. Eine die Parasitenhaufen umgebende 
Membran wurde von keinem Untersucher festgestellt. Es kann deshalb dabei nicht 
von Zysten, sondern hõchstens von Pseudozysten die Rede sein. Die Wand dieser 
Pseudozysten besfeht aus auseinandergedràngten Muskelfibrillen. Hãufig findet 
man zwischen den Parasiten noch einige Faserbiindel, die den Raum in zwei oder 
mehrere kleine einteilen. Diese Fibrillen besitzen durchaus normale Streifung und 
Struktur.

Auch die Kerne der Muskejfasern behalten ihre normale GroBe, Struktur und 
Farbbarkeit, selbst wenn sie von den wachsenden Parasitenhaufen eingedrückt sind 
oder wie eine Kappe auf deren Spitze aufsitzen (Fig. 316b).

In welcher Weise die wieder die Trvpanosomform erlangenden Parasiten schlieBlich ihre Brut- 
stãtte in den Herzmuskelfasern verlassen, urn in das Blut zu gelangen, konnte noch nicht mit 
Sicherheit festgestellt werden. Vianna vertrat die Ansicht, daB durch Platzen der Sarkolemmembran 
die in den Muskelfasern angehãuften Parasiten in die Blutbahn entleert werden. Meine Erfahrungen 
sprechen dagegen für die Annahme, daB die Parasiten die Zellen so verlassen wie sie eingedrungen 
sind, d. h. durch Eigenbewegung ohne wesentliche Spuren zu hinterlassen. Dafiir spricht auch 
der hãufige Fund von Trypanosomen zwischen den Muskelfibrillen in der Umgebung von reifen 
Parasitenherden.

Irgendwelche Beziehungen zwischen fertigen gegeiBelten Parasiten und Verãnderungen im 
Herzmuskel konnten nicht nachgewiesen werden. In den herdfôrmigen entzündlichen Lücken 
in den Muskelfasern findet man in der Regel entweder keine oder nur runde Parasiten und deren 
Triimmer. Ihre Zahl steht in keiner Beziehung zu der Zahl der im Endstadium befindlichen 
Parasitenhaufen. Es besteht also kein Grund, zwischen der Auswandcrung der fertigen Krank- 
heitserreger und den herdfôrmigen entzündlichen Vorgãngen eine kausale Beziehung anzu- 
nehmen. Diese Entzündungsherde stellen runde zylindrische oder elliptische Unterbrechungen 
einzelner oder mehrerer Fasern dar, die schon bei schwacher VergrôBerung durch die groBe An- 
hãufung von dunklen Kernen und Kerntrümmern leicht zu erkennen sind. Der am haufigsten 
vertretene Zellentvpus dieser Herde ist neben Fibroplasten der gelapptkernige Makrophag, der 
nach der Mitte zu inuner mehr abgerundet erscheint. Hier findet man im Protoplasma zahlreiche 
Zelltriimmer, die mindestens zum Teil von phagozytierten Parasiten herstammen, denn hãufig 
sind runde Parasiten ebenso in diesen wie innerhalb der polymorphkernigen Leukozyten solcher 
Herde deutlich erkennbar. Mehr oder weniger verãnderte Parasiten werden auch hãufig zwischen 
den Zellen gefunden, so daB kein Zweifel bestehen kann, daB derartige Herde in einer der oben 
erwãhnten Ansiedlung von Parasiten in den Muskelfasern ihren Ursprung haben. In der Regel 
sind die an diese Entzündungsherde angrenzenden Muskelfasern unverãndert. Doch findet man 
ntanchmal in ihrer unmittelbaren Nãhe einen Verlust der Querstreifung oder hyaline Umwandlung 
der Muskelsubstanz.

Als dritter und offenbar wichtigster Befund ist eine ziemlich allgemeine, iiber 
die ganze Herzmuskulatur verbreitete, vornehmlich durch starke Vermehrung der 
Zellen zwischen den Fasern gekennzeichnete interstitielle Entziindung zu er- 
wahnen. Ob alle diese Zellen unter den Begriff Fibroblasten fallen, oder vielmehr 
als gewucherte Retikuloendothelien aufzufassen sind, mag dahingestellt bleiben. 
Dagegen besteht keine Veranlassung einen myogenen Ursprung im Sinne Saltikows 
und Anitschkows anzunehmen (Fig. 334).

Zu den polyblastischen Elementen gesellen sich vielfach, jedoch in geringer 
Anzahl einkernige Zellen mit alien den morphologischen und fãrberischen Merkmalen 
der Plasmazellen und der Lymphozyten. Auch andere weiBe Blutzellen sind vielfach
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Fig. 334.

Linke Ventrikel-Vorder-Herzwand. Chronische Myokarditis. Subendokardialer Entziindungsherd. 

vertreten. Parasiten in diesem entzündlichen interstitiellen Gewebe sind sehr selten 
und dann nur innerhalb von Makrophagen vorhanden. Regressive Verãnderungen 
an den Entzündungsstellen sind von keiner Seite gemeldet worden, dagegen werden 
Kernteilungen, insbesondere Mitosen, vielfach angetroffen (Fig. 335).

Fig. 335.

Hinterwand des rechten Vorhofs. Diffuse Myokarditis. Die Exsudatzellen sind in der Hauptsache 
Makrophagen und Plasmazellen. Einige Lymphozyten sind auch vorhanden. Derselbe Fali wie 334.

Die Her zverãnderungen bei der akuten form der Chagaskrankheit 
bestehen also in einer meistens hochgradigen diffusen interstitiellen
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Entzündung mit verstreuten Parasitenhaufen in den Muskelfasern 
und in der Bildung von mehr oder weniger zahlreichen Entzündungs- 
herden an den Zerstõrungsstellen der Muskulatur (Eig. 336 u. 337).

Fig. 336.

Vorderwand des linken Ventrikels. Derselbe Fali wie 334.

Fig. 337.

Chronische interstitielle Myokarditis mit hochgradiger Bindegewebsneubildung und Zerstórung 
von Muskelfasern. Derselbe Fali wie 334. Plõtzlicher Tod nach Aurikularflimmern und jnultiformen 

ventrikulàren Extrasystolen mit tiefer Deformation der elektrischen Ventrikularkomplexe.

Es sei noch auf die Verõffentlichung von Magarino Torres hingewiesen, der in 
einzelnen Fallen und in geringem Umfang bald wachsartige Degeneration, bald
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kõrnigen Zerfall und zuweilen àuch Verfettung einzelner Muskelsegmente fest- 
gestellt hat.

Skelettmuskulatur. Neben dem Herzen gehõren die übrigen quergestreiften 
Muskeln sowohl beim Menschen wie bei den Versuchstieren zu den hãufigsten und 
wichtigsten Brutstãtten des Schizotrypanum cruzi, das hier regelmãBiger noch als 
im Herzen spindelfõrmige Ansiedlungen in der Mitte der Faser zwischen den Fibrillen 
bildet, die bei schwacher VergrõBerung lebhaft an die MiESCHBR’schen Schlauche 
erinnern. Die Parasiten kõnnen sich aber auch ausnahmsweise statt in der Mitte 
der Faser gleich unter dem Sarkolemm ansiedeln.

Im Gegensatz zu Vianna konnte ich nirgends den Eindruok erhalten, daB die 
Parasiten allein durch die mechanische Wirkung ihrer Vermehrung sftmtliche Fibrillen 
zerstõren und den Sarkolemmscnlauch vollkommen ausfiillen, sondein glaube, daB 
die normale Entwicklung nur zu einer Verdrãngung der Faser nach der Peripherie 
fiihrt, wofiir auch die spindelfõrmige Gestalt der Parasitenhaufen spricht. Die 
Muskelfaser wird nach meinen Beobachtungen erst zu einem Schlauch ohne Fibrillen, 
wenn die darin enthaltenen Parasiten geschãdigt und dann durch offenbar frei- 
werdende, sonst in ihren Leib eingeschlossene Stoffe die Muskelfibrillen angegriffen 
und zerstõrt werden, wodurch ein Entzündungsreiz ausgelõst wird. In dieser Weise 
und nicht als Folge des normalen Verlassens der Faser durch die zu Trypanosomen 
herangereiften Parasiten, kommen offenbar die Entziindungsherde in der Muskulatur 
zustande, die viel grõBer als die des Herzens werden kõnnen. In ihnen findet man 
in der Regel die gleichen zelligen Elemente, wie in den entsprechenden Verãnderungen 
des Herzmuskels. Je nach dem Stadium, in welchem sich der Vorgang befirrdet, 
werden mehr fibroblastenàhnliche oder mehr gelapptkernige Zellen gefunçlen. Para
siten, fast ausschlieBlich von der runden, unreifen Leishmaniaform, sind fast immer 
vorhanden und liegen, mehr oder weniger morpholcgisch verãndert, vorwiegend 
im Innern von Phagozyten. Neben den mehr oder weniger degenerierten Parasiten 
findet man vielfach, sowohl frei wie innerhalb der Phagozyten, meistens die wachs- 
artige Degeneration zeigenden Reste von Muskelsubstanz.

Der histologische Befund entspricht sonst im groBen und ganzen dem beim 
Herzen. In der Regel sind die diffusen interstitiellen Entzündungserscheinungen 
der Skelettmuskulatur im Vergleich zur Zahl der von Parasiten befallenen Fasern 
viel geringer als im Herzen. Wãhrend irt diesem die diffuse zellige Infiltration der 
Interstitien die bestãndigste und zuerst auffallende Erscheinung ist, beherrschen 
bei der übrigen Muskulatur die spindelformigen Parasitenhaufen das Bild. Dazu 
gesellen sich die bald fast vollkommen fehlenden, bald zahlreichen herdformigen 
Zerstõrungs- und Entzündungserscheinungen einzelner Muskelfasern. Diese unter- 
scheiden sich von denjenigen des Herzens erstens durch ihre Gestalt, die in der Regel 
zylindrisch ist und genau die Form und GrõBe der zerstõrten Fasern wiedergibt, 
zweitens durch ihr kompaktes Aussehen infolge einer dichteren Anhãufung der in die 
Fasern eingedrungenen Entzündungszellen. Obwohl die Sarkolemmkerne stellen- 
weise vermehrt sind, bleibt diese Teilnahme der Muskelzellen an den Entzündungs
erscheinungen in bescheidenen Grenzen.

Die Verteilung der Muskelverãnderungen ist je nach dem Fall auch bei den 
Versuchstieren, sowohl qualitativ wie quantitativ, verschieden. Bald ist dieser, 
bald jener Muskel am stãrksten von Parasiten befallen. Doch nicht die am stãrksten 
befallenen weisen die hõchstgradigen Verãnderungen auf.

Vianna, der zu früh dahingeschiedene einzige Untersucher der Muskulatur bei 
mehreren menschlichen Fãllen, hinterlieB nur die Mitteilung, daB er die Bein-, Arm- 
und Rückenmuskulatur stark befallen fand. Sein im Instituto Oswaldo Cruz aufbe- 
wahrtes Material gestattete keine Nachpriifung in dieser Hinsicht. Bei Tieren, wie
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z. B. beim Affen, konnte ich erhebliche Unterschiede, sowohl zwischen verschie- 
denen Tieren, wie zwischen verschiedenen Muskeln eines und desselben Tieres, fest- 
stellen.

Wãhrend z. B. bei einem Affen der Bizeps zwar viele spindelfõrmige Parasitenkolonien enthielt, 
aber nur wenige Fasern geschãdigt erschienen, überwogen in der Obersehenkelmuskulatur die herd- 
fõrmig zelligen Entzündungen bei geringfügiger diffuser Infiltration und waren im Musc. rect. 
abdom. die ausgedehntesten Zerfallserscheinungen festzustellen. Die Muskelfasern waren hier 
nicht einfach durch die gewucherten Bindegewebszellen oder solche niyogenen Ursprungs ersetzt, 
sondern durch eine aus Zellen-, Parasiten- und Muskelfasertrümmern zusammengesetzte Masse, 
in welcher man die einzelnen Elemente nicht immer gut unterscheiden konnte und wo besonders 
die zahllosen pyknotischen Kerne und die überall verstreuten, geschrumpften, in enormen Mengen 
vorhandenen runden Parasiten auffielen. Die Muskelsubstanz, wenn überhaupt noch erkennbar, 
war in Stücke zerrissen, schollig verklumpt oder kõrnig zerfallen. Der Musc. pectoralis maj. enthielt 
dagegen fast keine Parasitenherde, meist aber ausgedehnte diffuse Degenerationserscheinungen. 
Der grõBte Teil der Faser hatte mindcstens die Querstreifung verloren, ein Teil war in Stücke zer
rissen, viele andere waren kõrnig oder schollig zerfallen, andere wiederum atrophisch, fãrbten sich 
intensiv und boten ein homogenes Aussehen.

Uber den Befund beim Meerschweinchen gibt Vianna an, daB der Psoas und die 
Beinmuskeln stark befallen werden. Schon wenige Tage nach der Uberimpfung 
von trypanosomenhaltigem Blute fand Vianna bei diesen Versuchstieren die Muskeln 
krankhaft verãndert.

DaB auch die glatte Muskulatur von den Parasiten aufgesucht wird, wurde 
bei meinen Untersuchungen (Magen-, Darm- und Arterienwand) von infizierten 
Affen festgestellt. Statt Parasitenhaufen zu bilden, reihen sich die sich vermehrenden 
Parasiten in den glatten Fasern hintereinander an.

Das Zentralnervensystem kommt beim Menschen als Sitz von Ansiedlungen 
und Verânderungen durch Schizotrypanum cruzi an zweiter Stelle nach der Muskulatur. 
Doch findet man hier nicht entfernt die gleichen Mengen von Parasiten wie in der 
Muskulatur. Die Parasiten von normaler Gestalt und in ungestorter Entwicklung 
werden nur innerhalb groBer Zellen des Stiitzgewebes gefunden, wo sie jedoch viel 
kleinere Kolonien als in den Muskelfasern bilden.

Entsprechend den Beobachtungen im Muskelsystem kann man vielfach diese 
stark befallenen Zellen ohne jedes Zeichen einer Entartung treffen, oder sie sind 
der Mittelpunkt einer reaktiven Zellwucherung; und dann lassen die Parasiten viel
fach eine Schãdigung in bezug auf Form und Fãrbbarkeit erkennen, oder schlieBlich 
finden sich die Parasiten nicht mehr in der aus Entzündungsknõtchen bestehenden 
kranken Stelle.

Im Gegensatz zu der von mir vertretenen Ansicht, daB die Zerstõrung oder 
Schãdigung der Parasiten die Ursache der Reizwirkung ist, kam Vianna aus seiner 
Beobachtung, daB bei zunehmender Entziindung die Parasiten seltener wurden 
und meistens verschwanden, zu dem SchluB, daB der Krankheitserreger infolge der 
zunehmenden Entziindungserscheinungen an Ort und Stelle veischwindet.

Die Parasitenansiedlungen und die Entzündungsknõtchen werden in je nach 
dem Fall verschiedener Anzahl im ganzen Zentralnervensystem, sowohl in der weiBen 
wie in der grauen Substanz, verstreut gefunden, ohne daB man einstweilen von einer 
Prâdilektionsstelle sprechen kann.

Die von Parasiten befallenen Zellen gehoren nach Vianna, Dürck und Crowell 
der Neuroglia an. Villela und Torres kamen bei ihren Untersuchungen über die 
durch den neurotropen Stamm aus dem Gürteltier im Nervensystem hervorgerufenen 
Verânderungen zu der Uberzeugung, daB die meisten Parasiten im Innern von Zellen 
der Mikroglia, viele andere in Makrophagen des retikuloendothelialen Systems und 
nur ein kleinerer Teil in Makrogliazellen angetroffen werden.
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Letztere brasilianische Forscher überzeugten sich von der Beteiligung des 
retikuloendothelialen Gewebes auf Grund der von den Beobachtungen Vianna’s ab- 
weichenden Feststellung einer bestãndigen Nachbarschaft der Entziindungsherde zu 
kapillaren oder prákapillaren GefáBen. Sie erkannten ferner die Zugehõngkeit der 
meisten Zellen zu der Mikroglia durch die Feststellung einer engen Beziehung 
zwischen den von Parasiten befallenen Zellen und den sich aus ihnen bildenden Fett- 
kõrnchenzellen, welche auch vielfach Parasiten enthalten und nach den Unter- 
suchungen von Rio Hortega, Metz & Spatz und Penfield als Mikrogliazellen auf- 
zufassen sind (Fig. 338).

Fig. 338.

Chagaskrankheit. Gliogcnes Zellknõtchen im Nucleus lentiformis. Dichte epithelioide Aneinander- 
lagerung von polygonalen Gliazellen (nach Dúrck).

In Ganglienzellen wurde niemals das Schizotrypanum gcfunden. Selbst bei 
Ansiedlung des Parasiten in nàchster Nachbarschaft dieser Zellen lassen sie keine 
Verãnderung erkennen, es sei denn, daB sie in das Innere eines Entziindungsherdes 
geraten.

Die im Zentralnervensystem in den Vordergrund tretcnde Lãsion ist die durch 
diese bereits oft genannten Entzündungsknõtchen gekennzeichnete herdfõrmige 
Enzephalomyelitis. Derselben gesellen sich zuweilen leptomeningitische Vorgãnge 
zu, die sich manchmal an den GefâBscheiden entlang in das Gehirn fortsetzen kõnnen. 
Jedoch sind diese Verànderungen hãufiger und ausgesprochener bei den Versuchs- 
tieren mit Enzephalomyelitis.
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Der Bau der Entzündungsherde entspricht ihrem Wesen nach dem der Fleck- 
fieber- und Malariaknõtchen. Morphologisch stehen sie den Fleckfieberherden 
am nãchsten. Diese Analogie spricht dafiir, daB auch bei der Chagaskrankheit die 
Ansammlung von Zellen durch eine als Reiz wirkende schwere Schãdigung der 
Gehirnsubstanz veranlaBt wird.

Wir liabcn gesehen, daB die Parasiten sich in Gehirnzellen entwiekeln kõnnen, ohne irgend 
einen Reiz auszuiiben, und nuissen deshalb annehmen, daB gewisse Umstãnde eintreten iniissen, 
damit die Parasiten den Entziindungsreiz bewirken. Da in den Knõtchen die Parasiten in der Regei, 
wenn sie überhaupt noeh vorhanden sind, vielfach geschãdigt oder zerstort ersclieinen, schlieBen 
wir daraus, daB diese Schãdigung jener Pinstand ist, der sie zu einent Entziindungsreiz werden 
lãBt. Die Wucherung ist sowoltl bei dieser wie bei den anderen, die gleichen Erscheinungen auf- 
weisenden Krankheiten als eine defensive, die Schãdigung umgebende und isolierende Reaktion 
aufzufassen.

Es handelt sich um eine mikroskopische, rundliche Ansammlung von meistens lãnzlichen, 
mehr oder weniger durehemandergeflochtenen Zellen mit liellem, chrontatinarmem, elliptischem 
oder unregelmãBig gestaltetem Kern. Zwischen diesen Zellen findet man auch solche mit dunklem 
eingekerbtem Iiern und andere, wenn auch spãrlich, von unbestimmtem lymphozytãrem Typus. 
Oft liegen die Zellen in der Mitte weniger dicht als in der Peripherie. Eine ausgesprochene radiãre 
Anordnung wird selten beobachtet. Die Parasiten, wenn iiberhaupt vorhanden, gehõren durchweg 
der runden Leishmaniaform an und liegen innerhalb von breitleibigen Zellen der zentralen Teile. 
tber die Herkunft dieser Zellen war bereits oben die Rede.

AuBer diesen enzephalomeningitischen Erscheinungen wurden schon von Vianna 
entzündliche Vorgãnge an der weichen Hirnhaut und stellenweise auch in der Adven- 
titialscheide der kleinen GefãBe beobachtet, die an ãhnliche Verãnderungen anderer 
Trypanosomkrankheiten erinnern. Diese vorwiegend aus Lymphozyten, Plasma- 
zellen und Makrophagen bestehende Infiltration der Hirnhaut und perivaskularen 
Rãume ist weder bestândig noch hochgradig. Die Plasmazellen scheinen verhãltnis- 
mãBig weniger als bei anderen Trypanosomkrankheiten hervorzutreten. Bei den 
von Villela und Torres mit dem neurotropen Stamm geimpften Hunden traten 
die perivaskularen Vorgãnge mehr hervor. Bei diesen Tieren werden, wie beim 
Menschen, die Ganglienzellen nicht befallen. Doch konnten diese Untersucher, 
ãhnlich wie Dürck bei Malaria, Verãnderungen und Zerstõrung von PcRKiN.nfschen 
Zellen im Kleinhirn feststellen.

Leber. Die Ansiedlung von Parasiten in der Leber ist nur vereinzelt beobachtet 
worden und diirfte sowohl beim Menschen wie bei Tieren eine Ausnahmeerscheinung 
sein. Bei alien fünf obduzierten Fãllen von akuter Chagaskrankheit hatte die gelbe 
Farbe der Leber ihre mikroskopische Erklãrung in einer hochgradigen Verfettung 
der Parenchymzellen, vornehmlich in der ãuBeren Hãlfte der Lãppchen. Im Gegen- 
satz zu der oft zum Vergleich herangezogenen Gelbfieberverfettung der Leber besteht 
die Ansammlung von Fett nicht, wie bei jener Krankheit, vorwiegend in Gestalt von 
zahlreichen kleinen Tropfen im Protoplasma der Leberzellen, sondem durchweg aus 
einzelnen groBen Tropfen, die einen groBen Teil des Zelleibes einnehmen und den 
gut erhaltenen und fãrbbaren Kern gegen die Zellmembran driicken. Bei den Ver- 
suchstieren wird in der Regei diese Verfettung vermiBt.

Milz. Mikroskopisch erscheint die Milz blutreich, manchmal etwas hyper- 
plastisch, aber sonst nicht wesentlich verãndert. Parasiten sind in der Regei keines- 
wegs leicht in der Milz zu finden. Wenn sie nachweisbar sind, wie es bei Versuchs- 
tieren hãufiger der Fall ist, sind sie so gut wie immer von rundlicher Leishmaniagestalt 
und liegen in kleineren und grõBeren Haufen in retikuloendothelialen Zellen der 
Pulpa und der Follikel. In den Sinus der Milz, sowie auch in den Lymphdriisen 
und zuweilen auch in der Leber kann man eine mehr oder weniger tsysgesprochene 
Ervthrophagozytose der abgerundeten Endothelien beobachten. Diese Zellen kõnnen
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im Rahmen eines hochgradigen Sinuskatarrhs neben den meistens nicht sehr zahl- 
reichen parasitenhaltigen Zellen und der Hyperplasie und Hyperãmie der Lymph- 
drüsen die Hauptverãnderungen dieser Organe darstellen.

Das Knochenmark ist, sowohl bei einem der untersuchten Kinder wie bei 
Versuchstieren, vorwiegend rot und bietet histologisch abgesehen von mehr oder 
weniger zahlreichen, unbeschãdigten, parasitenhaltigen Retikulumzellen keine weiteren 
Besonderheiten dar.

Die Haut, das Binde- und Fettgewebe, die bei der Untersuchung der mensch- 
lichen Leiche scheinbar nicht liesonders beachtet wurden, fand ich bei manchen 
Versuchstieren von Parasiten stark befallen. Besonders im Fettgewebe bei den Tieren, 
wo es aus feintropfigen Fettzellen besteht, konnte ich auBer starker Ansiedlung 
von Schizotrypanum in verschiedenen Stadien seiner Entwicklung vielfach schwere 
degenerative Verãnderungen beobachten, bei welchen das parallele Zugrundegehen 
der Parasiten und der befallenen Zellen in alien Stadien verfolgt werden konnte.

Über die Verãnderungen der Schilddrüse liegen nur die Untersuchungsergeb- 
nisse von G. Vianna vor, die folgendermaBen lauten:

,,In akuten Fallen konstatiert man durch Palpation die Verhàrtung der Driise. Auf Schnitten 
findet man im Bindegewebe dieses Organs entziindete Stellen und in manchen Fallen eine sehr 
ausgesprochene Sklerose. Die Schilddrüsenblãschen erscheinen sehr verkleinert und einige zeigen 
selbst ein sehr reduziertes Lumen. Bei der sklerotischen Schilddrüse zeigen nur wenige Blaschen 
mittelgroBe Hõhlungen und die in ihrem Innern vorhandene Substanz ist oft in ihrer Fãrbbarkeit 
verandert.

In manchen Blaschen losen sich zahlreiche Drüsenzellen ab und werden in der Kolloidsubstanz 
gefunden. Diese Tatsache beobachtet man leicht bei den Drusen von Tieren, bei welchen die ab- 
gelõsten Zellen stark degeneriert erscheinen. Die Epithelinseln, welche normalerweise zwischen 
den Schilddrüsenblãschen vorkommen, scheinen eine Vermehrung der Zellen zu erleiden. Diese 
Epithelmassen kommen reichlich zerstreut vor und erstrecken sich in vielen Blaschen über die 
ganze Oberflãche.

Bei chronischen Fallen trifft man sehr ausgedehnte fibrose Herde im Innern der Drüse und 
an manchen Stellen derselben sind die Entzündungsherde sehr ausgesprochen.

Viele dieser Herde zeigen Zysten von wechselnder GrõBe mit verschiedenem Inhalt: einige 
sind klein und kolloidhaltig, andere, jedoch viel grõBere, enthalten dieselbe Substanz, noch andere 
enthalten zwar Flüssigkeit, aber ihre Wandung ist ganz oder teilweise verkalkt.

Es gibt auch chronische Faile, bei denen man keine Zvstenbildung findet und die Druse eine 
groBe Menge von intravesikularen Epithelien, Skleroseherden und kleinen verãnderten Blaschen 
aufweist."

Das allerdings quantitativ und qualitativ ungeniigende Material von Menschen 
und Versuchstieren, welches ich zu untersuchen Gelegenheit hatte, gestattet mir nur 
die Bestàtigung, daB, wie bei anderen Organen auch in der Schilddrüse, obwohl 
in meinem Material sparlich und seltcn, Ansiedlungen von Parasiten und deren Be- 
gleiterscheinungen im interstitiellen Bindegewebe vorkommen kõnnen.

Auch bezüglich der bei anderen Drüsen vorkommenden Verãnderungen verfügen 
wir nur über die von Vianna hinterlassenen Mitteilungen, ohne die Moglichkeit sie 
nachprüfen, insbesondere über ihre Hãufigkeit etwas aussagen zu kõnnen.

Die Nebenniere fand Vianna vergroBert und mit sehr verbreiterter, mattweiBer 
Markschicht. In alien Schichten der Drüse wurden Verãnderungen der Drüsenzellen 
und entzündliche Herde festgestellt. Parasiten in den Drüsenzellen wurden nur bei 
Versuchstieren gefunden.

Die Hoden und Nebenhoden wurden von Vianna nur beim Meerschweinchen 
schwer erkrankt gefunden. Nicht nur Parasiten im Bindegewebe (offenbar in Histio- 
zyten), in vielen Drüsenzellen, besonders in denen der Basalschicht, sogar im Sperma 
und Kopf von Spermatozoon, sondern auch ausgedehnte Verãnderungen des Drusen- 

Mense, Handbuch der Tropcnkrankheiten, 3, Aufl. V.
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und Bindegewebes, darunter eine perikanalikulãre Wucherung, wurden von diesem 
Forscher eingehend beschrieben.

In den Ovarien wurden von ihm zwar keineParasiten, aber in einem chronischen 
Fali und spàrlich bei Versuchstieren Kolloidzysten gefunden. Auch entzünd- 
liches, sklerotisches Gewebe in der Umgebung dieser Zysten wird von Vianna in 
seinen Mitteilungen erwãhnt.

Diese vereinzelten Beobachtungen zeigen uns nur, daB das Schizotrypanum cruzi 
sich in den verschiedensten Organen in kleineren oder groBeren Mengen ansiedeln 
und dabei akute und subakute entzündliche Verânderungen hervorrufen kann.

Beim Menschen (kleinen Kindern) werden derartige Verânderungen nach den 
noch geringen vorliegenden Erfahrungen nur in der gestreiften Muskulatur und im 
Zentralnervensystem regelmãBig angctrpffen. Ein oline direkte Beziehung zu der 
Ansiedlung von Parasiten stehender Befund ist auBerdem die Verfettung. vorwiegend 
der peripheren Half te der Leberlãppchen.

Bezüglich der chronischen Formen der Chagaskrankheit gestatten die ver- 
streuten und vereinzelten Feststellungen noch keine zusammenfassende Ubersicht 
und kein endgültiges Urteil über die Natur, Ausdehnung und Verteilung der durch 
die Krankheit hervorgerufenen Schâdigungen. Im klinischen Teil finden sie auf Grund 
der von Chagas im Laufe der Jahre gewonnenen Erfahrung die vorlâufig einzig mõg- 
liche Berücksichtigung. So beziehen sich die Textfiguren 334—337 auf die im 
Abschnitt über die Erkrankung des Herzens (Seite 689f.) angefiihrten Erkrankungen.

Verhütung.
Die prophylaktischen MaBregeln gegen die amerikanische Trypanose müssen 

sich gegen die epidemiologischen Grundlagen der Krankheit richten. Wie schon 
mitgeteilt, ist Triatoma megista, der Ubertrager des Trypanosoma cruzi, ein im Hause 
lebendes Kerbtier und wird nur in menschlichen Wohnungen angetroffen, wo es sich 
aufhãlt und vermehrt. Um dort sein Dasein fristen zu konnen, muB dieser Blutsauger 
besondere Verhaltnisse vorfinden, Avelche ihn vor den Nachstellungen des Menschen 
schützen. Daraus ergibt sich ais erster Grundsatz der Bekàmpfung des Parasiten 
die Vermeidung eines jeden ihm zusagenden Schlupfwinkels in den Wãnden und 
Decken beim Hãuserbau.

Im Herrschaftsgebiete der Seuclie müssen daher alie Wândc mit Kalk getüncht 
werden und dürfen keine Lõcher, Spalten und Hohlrãume aufweisen, in denen die

Erklárung der Abbildungen auf Tafel IV „Chagas-Krankheit“.
1. Làngsschnitt eines quergestreiften Skelettmuskels mit abgerundeten leishmaniaãhnlichen Formen von 

Schizotrypanum cruzi. Nach G. Vianna.
2. Lãngsschnitt eines glatten Muskels der Darmwand mit Parasiten. Nach Mayer & Rocha Lima.
3. Entzündungsherd im Herzmuskel mit Zerstõrung eines Segmentes. Zwischen den Entzündungs- 

zellen und in den groBen einkernigen Phagozyten sind mebr oder weniger beschadigte runde Para
siten erkennbar. Unten eine Parasitenkolonie im normalen Muskelgewebe. Nach Mayer & Rocha 
Lima.

4. Abgerundete Form von Schizotrypanum cruzi in einer Neurogliazelle des Gehirns. Nach G. Vianna. 
õ. Endstadium der intrazellularen Éntwicklung. Trypanosomform des Parasiten in einer Neuroglia

zelle des Gehirns. Nach G. Vianna.
6. Querschnitt einer quergestreiften Muskelfaser mit abgerundeten Parasiten. Nach G. Vianna.
7. Mãnnliche Flagellatenform des Schizotrypanum cruzi aus Affenblut. Nach Chagas.
8. Weibliche Flagellatenform des Schizotrypanum cruzi aus Affenblut. Nach Chagas.
9. Flagellatenform des Schizotrypanum cruzi im Hinterdarm der Triatoma. Nach Chagas.

10. Drei von Parasiten befallene Zellen des Fettgewebes eines Affen, drei verschiedene Stadien der Ver- 
ánderung zeigend: a) normal gestaltete Parasiten zwischen den Fettropfen im Protoplasma einer un- 
verdnderten Fettzelle. b) Parasiten und Zelle erlieblich verandert: Schrumpfung, Pyknose, Zusammen- 
ballnng. c) Endstadium: Nekrose mit kugelfõrmigen Chromatinresten. Nach Mayer & Rocha Lima.
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Triatoma nisten kõnnte. Die einfachen Hütten, welche mehr Hõhlen gleichen und 
undichte Wandungen mit zahlreichen unregelmãBigen Risscn und Spalten aufweisen, 
sind als Wohnungen strenge zu verbieten, denn in ihnen kann sich der. ,,Barbier“ 
ins ungemessene vermehren.

Für die Bedachung gelten dieselben Regeln; daher dürfen Dãcher aus Ziegenkraut 
(capim oder sapé) oder rohem Holzgeflecht, in denen das übertragende Insekt gern 
haust, auch für lãndliche Bauten nicht geduldet werden.

Unter den epidemiologischen Faktoren der amerikanischen Trypanose spielt 
auch das Tatú (Tatusia novemcincta) eine bedeutende Rolle. Dieses Gürteltier 
ist der Dauerwirt des Krankheitserregers in der AuBenwelt. Ferner kommen als 
solche die mit den Menschen zusammenlebenden Hunde und Katzen in Betracht, 
welche háufig angesteckt sind und in ihrem Hautblute Unmengen von Parasiten 
beherbergen kõnnen. Diese Wirte dürfen bei den VerhütungsmaBregeln nicht 
übersehen und unterschàtzt werden.

Das Tatú ist ein über ganz Brasilien und auch Südamerika weit verbreitetes 
Wirbeltier. Es wohnt in Erdhõhlen, in denen auch eine andere Art der Triatoma, 
Tr. geniculata gefunden wird, welches die Parasiten unter den Gürteltieren über- 
trãgt. Wenn das Tatú seinen Bau im Erdboden verlàBt, kann auch diese Triatoma 
in menschliche Wohnungen eindringen und Infektion vermitteln. Den Gürteltieren 
ist also in der Nãhe von menschlichen Niederlassungen der Krieg zu erklãren.

Es ist die Mõglichkeit nicht auBer acht zu lassen, daB auf dem Lande Tr. geni
culata, welche sich an Gürteltieren infiziert hat, in Wohnstâtten gelangt, dort neue 
Krankheitsherde hervorruft, welche dann von Tr. megista aufrecht erhalten werden.

Die epidemiologische Entwicklung der CHAGAs’schen Krankheit kann also dahin 
zusammengefaBt werden, daB Trypanosoma cruzi ursprünglich ein Schmarotzer 
des Gürteltieres Tatú ist, sich durch phylogenetische Anpassung jedoch zum mensch
lichen Parasiten entwickelt hat. Von Gürteltier zu Gürteltier wird der Krankheits- 
erreger durch Tr. geniculata verschleppt, welche nur gelegentlich die Wohnung 
des Menschen aufsucht und dabei ihn und seine Haustiere anfãllt und infiziert, worauf 
dann die nur in Hâusern und Hütten lebende Tr. megista die Weiterverbreitung 
übernimmt.

Ein zweiter Faktor beim Kampfe gegen die Krankheit ist der empfindliche 
Mensch. Wo sie herrscht, soil niemand sich über Nacht in infizierten lãndlichen 
Wohnungen aufhalten und selbst bei Tage die Berührung mit den Wànden vermeiden, 
denn es kommt hàufig vor, daB der Blutsauger den Menschen schon beim einfachen 
unvorsichtigen Anlehnen an eine Wand sticht.

Im Gebiete der Seuche sollte man Hunde und Katzen nicht als Haustiere halten. 
Sie sind für eine Ansteckung sehr cmpfânglich, welche bei ihnen als Septikãmie mit 
massenhaftem Auftreten der Parasiten im Blute verlâuft. Diese Tiere tragen auch 
zur periodischen Erneuerung der Infektion bei den Gürteltieren bei und sind daher 
in doppelter Hinsicht gefáhrlich.

Die Larven von Triatoma megista kõnnen wegen ihrer winzigen GrõBe leicht 
von verseuchten in reine Wohnungen verschleppt werden, was besonders hãufig 
durch Waschfrauen geschieht. Auf diese Art der Verbreitung und Verschleppung 
des Zwischenwirtes der Schizotrypanum ist deshalb besonders zu achten.
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2. Die amerikanische Trypanosomiasis.
Von

Carlos Cliagas-Rio de Janeiro.

Historisches. In gewissen Gegenden im Innern von Brasilien, wo ich Entsumpfungs- 
arbeiten leitete, fand ich in fast alien Hauser n ein Insekt, eine grofie Wanze, die im Volks- 
munde ,,Barbeiro" genannt wird. Sie überfállt nachts in der Dunkelheit den Menschen, 
um ihn zu stechen und aus der Wunde Blut zu trinken.

Da ich die wichtige Rolle, die solche blutsaugenden Insekten als Krankheitsübertrãger 
in der menschlichen Pathologic spielen, kannte, untersuchte ich einige Exemplare dieser 
Wanze und fand in den untern Partien ihres Darmes eine Flagellate in der Form des Crithi- 
diums, welche sowohl ein spezifischer Parasit des Insektes als auch eine Stufe im Entwick- 
lungsgang eines zum Beispiel für Wirbeltiere pathogenen Parasiten sein konnte.

Ich sandte deshalb einige Exemplare dieses Hamatophagen Oswaldo Cruz nach 
Manghuinos, um sie dort Affen stechen und so die vermutete Ubertragbarkeit auf Wirbel
tiere nachprüfen zu lassen. Diese Versuche konnten in den Gebieten, wo ich arbeitete, 
nicht gemacht werden, weil die dort vorkommendcn Affen (Callithrix penicillata) alle von 
einer andern Trypanosomenart, die ich schon früher als Trypanosoma minasense. beschrieben 
habe, infiziert waren. Unsere Vermutung erwies sich als richtig: Wir fanden im Blut der 
Versuchstiere (Callithrix penicillata), die von dem Insekt gebissen worden waren, ein sehr 
charakteristisches Trypanosoma. Ich nannte es zu Ehren meines groBen Lehrers Oswaldo 
Cruz: Trypanosoma Cruzi1).

In weiteren Versuchen lieB sich dieser Parasit im Affenblut durch den BiB des schma- 
rotzenden Insektes auf andere Laboratoriumstiere übertragen. Ich schloB daraus mit Sicher- 
heit, eine neue Art von Trypanosomen gefunden zu haben. deren Zwischenwirt eine echte 
Wanze (Hemiptera heteroptera, Triatoma megista 2) aus der Familie der Reduvidac war. 
Es blieb noch festzustellen, welches Wirbeltier der Hauptwirt des Parasiten war. In Betracht 
kamen wilde, sowie Haustiere, aber vielleicht auch der Mensch selbst.

■) Zoologischer Name heute Schizotrypanum Cruzi.
2) Heute Conorrhinus megistus.
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Zur Lõsung dieser Frage lieB ich mich in meinen Forschungen durch die zwei Haupt- 
gesichtspunkte leiten:

1. daB das ínsekt ausschlieBlich in den Wohnstãtten der Menschen und nie auBerhalb 
derselben gefunden wurde, und

2. daB in den durch den „Barbeiro“ verseuchten Gegenden sehr viele Kranke einen Sym- 
ptomenkomplex zeigten, der sich nicht in ein bekanntes Krankheitsbild einordnen lieB. Er 
erinnerte mit einer allgemeinen VergróBerung der Lymphdrüsen, Odemen und Augenschãdi- 
gungen stark an die bekannte Symptomatologie derTrypanosomenerkrankungen. Von diesen 
Überlegungen geleitet beschrãnkte ich meine Nachforschungen auf die Hauser, die stark 
von dem Insekt heimgesucht waren, und fahndete nach dem Parasiten in denjenigen mensch- 
lichen und tierischen Bewohnern dieser Wohnstãtten, welche nachts sich darin aufhielten 
und damit dem BiB des Insektes ausgesetzt waren. Den ersten positiven Befund erhob ich 
bei einer Katze, in deren Blut ich das Trypanosoma Cruzi in groBer Zahl fand. Dagegen

0

Abb. 26. Triatoma megista (Conorrhinus megistus). a Ei, etwa Umal vergr., b Larve, 
etwa 17 mal vergr. c Imago $ . (Nach Hartmann - Schilling.)

waren die ersten Versuche, den Parasiten im Blute chronisch kranker Menschen zu finden, 
erfolglos aus Griinden, die ich erst spãter entdeckte. Ich verzweifelte schon, auch hier 
etwas Positives zu finden, als ich Gelegenheit hatte, ein fieberndes Kind mit einem eigen- 
artigen Krankheitsbild zu untersuchen. Es zeigte ein gedunsenes Gesicht, allgemeine 
Schwellung der Lymphdrusen und eine groBe Milz. Im frisch untersuchten Blut dieses 
kleinen Kranken fand sich nun ein Trypanosoma, welches mit demjenigen identisch war, 
das wir durch den BiB der Triatoma megista auf den kleinen Affen iibertragen hatten. 
Es war damit die Existenz einer neuen Krankheit erwiesen worden, deren genaue Patho- 
genese und klinisches Bild durch weitere Arbeiten aufgeklárt wurden.

Ãtiologie und Epidemiologic. I. Lebensweise des blutsaugenden 
Zwischenw’irtes. Ich kann hier nur die Punkte aus der Biologie des blut
saugenden Zwischenwirtes kurz darstellen, die für die Epidemiologie der Krank
heit wichtig sind.
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Die Triatoma megista (Conorrhinus megistus) verbirgt sich wãhrend des 
Tages in den Spalten und Ritzen deç Mauern, wo sie sich zahllos vermehrt. 
Nur des Nachts verlaBt sie ihre Schlupfwinkel, um aus dem Blute der Menschen 
und Haustiere zu saugen. Diese Eigenschaft Blut zu saugen, die Schnelligkeit 
ihrer Flucht, der Trieb nur nachts ihr schützendes Versteck zu verlassen, die 
zahlenmãBige Überschwemmung der Hâuser und endlich die Schwierigkeit, 
die verseuchten Hâuser von ihr zu befreien, alie diese Eigenschaften legen einen 
Vergleich des Barbeiro mit der gewõhnlichen Bettwanze auBerordentlich nahe.

Die hauptsâchlichsten Brutstãtten des Insektes finden sich in den primitiv 
gebauten Hãusern, deren Mauern und Dâcher dem Hãmatophagen vorzügliche 
Verstecke bieten. Es sind die Hütten der Eingeborenen, mit Strohdâchern 
und Lehmmauern, die das Insekt massenhaft beherbergen, wãhrend die gut 
gebauten Steinhãuser der Stãdte im allgemeinen von ihm gemieden werden. 
Aber dieser Vorteil ist sehr fragwürdig, da in der allernãchsten Nahe der Stãdte 
sich immer sehr viele dieser primitiven Bauten finden. Wenn einerseits in den 
lãndlichen Bezirken die Wohnstãtten der Menschen ausnahmslos verseucht und 
andererseits die Mehrzahl der in den Wohnungen lebenden Insekten Trypano- 
somentrãger sind, so erscheinen der hohe Infektionskoeffizient und die daraus 
resultierende Morbiditãt nur zu begreiflich.

Der Hãmatophage zeigt in seiner Entwicklung 4 Stadien: Ei, Larve, Nymphe, 
Imago. Es steht fest, daB das Insekt in jedem der drei letzten Stadien Über- 
trãger sein kann. Das Imaginalstadium spielt jedoch ais epidemiologischer 
Faktor die grõBte Rolle; nicht nur, weil das Insekt zu dieser Zeit fast immer 
infiziert ist, sondern namentlich auch deshalb, weil es in seinem geflügelten 
Zustand die schlafenden Menschen überfallen kann, auch wenn die Betten von 
den Wãnden weggeriickt sind. Diese kleinen Flüge führen die Insekten nament
lich dann aus, wenn ein Haus, was oft vorkommt, von den Bewohnern verlassen 
wird und die Schmarotzer aus Nahrungstrieb andere, noch bewohnte Hütten 
aufsuchen müssen.

Bei den Eingeborenen herrseht die Vorstellung, daB der Barbeiro in den Wãldern lebe, 
und daB er diese nur nachts, angezogen vom Licht, verlaBt, um die Menschen zu überfallen. 
Wie oben erwãhnt, ergaben aber alie Nachforschungen in dieser Richtung die eindeutige 
Tatsache, daB der Barbeiro ausschlieBlich in den bewohnten Hausern des Menschen und nie 
auBerhalb derselben vorkommt. Die Leichtigkeit, mit der das Insekt hier die ihm am 
meisten zusagende Nahrung findet, hat schlieBlich diese endgültige Anpassung an die mcnsch- 
lichen Wohnstãtten erzeugt und es so zu einem gefãhrlichen Hausgenossen des Menschen 
gemacht.

Die ganze Entwickluug der Triatoma megista vom Ei bis zur Imago dauert 
ungeflihr 260 Tage. Das geflügelte Tier lebt bei geeigneter Nahrung mehrere 
Monate. Wenn nun die Übertragung des Parasiten wãhrend 3 Lebensstadien, 
ais Larve, Nymphe und Imago mõglich ist, und wenn die einmal erworbene 
Infektiositât im Insekt sich unbeschrãnkt weiter erhãlt, so wird die ungeheure 
epidemiologische Wichtigkeit einer einzigen infizierten Triatoma augenscheinlich.

Die Triatoma megista ist die hãufigste Art der Triatoma im Innern von Brasilien. Mit 
ihr allein habe ich meine Versuche ausgeführt, da ich sie für den wichtigsten Übertrãger 
halte. Daneben finden wir noch zwei andere Triatomaarten, die Triatoma sórdida und die 
Triatoma infestans, die beide den Blutparasiten auch übertragen kõnnen. Die Triatoma 
infestans findet sich fast ausschlieBlich in andem Lãndern von Südamerika, besonders in 
Argentinien, Peru und Equador, wo sie bekannt ist unter dem Namen ,,Vinchuca“.

2. Trypanosoma Cruzi. Das Trypanosoma Cruzi (Schizotrypanum), der 
Erreger der neuen Krankheit, ist von alien Arten der gleichen Gattung morpho- 
logisch und biologisch scharf abgrenzbar. Sehr charakteristisch ist der groBe 
Blepharoblast, der im hintersten Teil des Parasiten liegt. Eine andere bemerkens- 
werte morphologische Eigentümlichkeit besteht darin, daB sich die beiden Ge- 
schlechter scharf voneinander unterscheiden lassen. Im strõmenden Blut
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des Wirtes findet sich nãmlich der Parasit in zwei Formen: die cine ist faden- 
fõrmig, reich an Chromatin, auGerordentlich beweglich, mit stãbchenfõrmigem 
Kern (sichtbar bei groben Fârbemethoden und in Trockenpráparaten). Die andere 
Form ist breiter und viel weniger beweglich; der Kern hat Eigestalt. Die erste 
Form stellt den mànnlichen, die zweite den weiblichen Parasiten, dar, eine 
Erklârung, welche durch die Entwicklung des Parasiten im Organismus des 
Zwischenwirtes bestatigt wird.

Als besonders charakteristisch für die Biologie des Trypanosoma Cruzi muíJ 
ich eine zeitweise Lokalisation des Parasiten in den Geweben, oder 
im Innern der einzelnen anatomischen Elemente erwãhnen. Man findet aller- 
dings in den ersten 20 oder 30 Tagen, wàhrend der Periode der initialen fieber- 
haften Reaktion, das Trypanosoma sehr leicht und fast konstant im strõmenden 
Blut der Erkrankten. 1st dagegen dieses Initialstadium einmal vorüber, und sind 
die Symptome der akuten Infektion verschwunden, d. h. ist die Krankheit in 

Abb. 27. Schizotrypanum Cruzi.

ihr chronisches Stadium übergegangen, so findet man auch bei genauester 
Blutuntersuchung den Parasiten hier nicht mehr. Dafür aber enthüllt uns die 
Autopsie seine Gegenwart in den Geweben. Diesem verschiedenen Milieu ent- 
sprechen zwei verschiedene Formen: im strõmenden Blut sehen wir 
den Parasiten als Flagellate, wahrend er in den Geweben seine Gestalt ver- 
àndert. Er verliert die Stabform, meist auch die GeiBel und imponiert als 
rundlicher Kõrper mit Kern und Blepharoblast.

Wie erklãren sich nun diese beiden verschiedenen Erscheinungsformen des Parasiten im 
menschlichen Organismus? Ich glaube, daB sich mit der Dauer der Infektion Antikõrper 
im Blut bilden, die dem Parasiten den Aufenthalt darin unmoglich machen, so daB er sich 
in die Gewebe zuriickziehen muB. Hier vermehrt er sich lebhaft und paBt sich dann morpho- 
logisch der verãnderten, jetzt seBhaften Lebensweise an, indem er den unnõtig gewordenen 
GeiBelapparat abstõBt. Diese relative Immunitât des Blutes kann das võllige Fehlen des 
Parasiten im strõmenden Blut der chronisch gewordenen Faile allein erklãren.

Bei den Laboratoriumstieren finden wir ganz die gleichen beiden Erscheinungs
formen: als richtige Flagellate mit GeiBel im strõmenden Blut, und als abgerundeten, geiBel- 
losen Kõrper in den Geweben. Allerdings treffen wir den Parasiten bei diesen kleinen Tieren, 
wohl infolge ihrer geringeren Resistenz, viel lãnger und zahlreicher im Blut als beim Menschen. 
Umgekehrt aber finden wir die runde, stationâre Form nicht nur in den chronischen Fallen.
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Schon in den ersten Tagen der Infektion, wãhrend der Parasit noch im strõmenden Blut als 
Flagellate lebt, kõnnen wir flin in den Geweben in seiner andern Form antreffen. Dieser 
Umstand scheint mir eine gewisse Vorliebe des Parasiten fiir die Gewebe anzudeuten und 
bestatigt meine Ansicht, daB es sich beim Trypanosoma Cruzi eigentlich eher um einen 
„Gewebsparasiten“ als um einen „Blutparasiten“ handelt.

Ein Punkt muB genau festgehalten werden. Entgegen dem Verhalten der anderen 
Arten des Genus zeigt Trypanosoma Cruzi niemals Zweiteilung im peripheren Blute des 
Wirtes. Die Vermehrung dieses Parasiten im Wirbeltierorganismus ist eine Teilung der 
geiBellosen Zellen im Innern der Gewebe. Beim Teilungsvorgang kann dann die Bildung 
der Lokomotionsorganellen direkt verfolgt werden, welche dem Parasiten gestatten, in 
die Zirkulationswege überzusiedeln.

Wenn nun im Blute keinerlei relative Immunitãt besteht, vermehren sich dort die 
Flagellaten ungehemmt, so beim Menschen wãhrend des akuten Stadiums. Bei den chro- 
nischen Formen jedoch finden sich ungiinstige Lebensbedingungen im Blut und die Para
siten werden bald zerstõrt.

Daraus ergibt sich eine groBe Sch wierigkeit fiir die parasitologische 
Diagnose in den chronischen Krankheitsf or men. Da die Parasiten 
sich dann ausschlieBlich im Gewebeinnern 'aufhalten und im strõmenden Blut 
vollkommen fehlen, kõnnen sie weder durch genaueste mikroskopische Unter - 
suchung des Blutes, noch durch die Kultur oder den Tierversuch nachgewiesen 
werden. Erst die Autopsie laBt sie im Schnittpráparat finden. Ich besitze in 
meinem Beobachtungsmaterial zahlreiche Faile chronisch Erkrankter, bei denen 
es mir intra vitam nie gelungen war, den Parasiten zu finden, wãhrend ich ihn 
autoptisch sofort erwartungsgemaB in den Geweben lokalisiert nachwics.

3. Das Protozoon im Organismus des Zwischenwirtes, der Tria
toma megista (Conorrhinus megistus). Die groBe Mehrzahl der in den 
menschlichen Wohnstãtten gefundenen Exemplare von Triatoma megista 
ist mit dem Trypanosoma Cruzi infiziert. Man findet es massenhaft im Enddarm 
und in den Fazes des Insektes. Im Darm des Zwischenwirtes dominieren die 
Crithidiaformen des Protozoon; der Blepharoblast befindet sich vor dem 
Hauptkern, in Beziehung mit der freien GeiBel. Daneben trifft man auch Trypa
nosomen, die den Blepharoblasten hinter dem Hauptkern und dann einen 
schmãlern Plasmasaum zeigen als die Formen im strõmenden Blut der Wirbel- 
tiere.

Es ist sehr schwer und gelingt nur in den seltensten Fallen, den Parasiten 
in den Speicheldrüsen des Insektes zu finden. Die durch den BiB des Insektes 
eingeimpften Parasiten befinden sich unter den Drüsenelementen.

Wenn man im Laboratorium geziichtete und sicher noch nicht befallene Insekten an 
infizierten Wirbeltieren Blut saugen laBt, kann man alie Verãnderungen verfolgen, die der 
Parasit im Darmtraktus des Zwischenwirtes erleidet. Es ist aber unmõglich, hier alle 
zytologischen Einzelheiten dieser Entwicklung zu beschreiben, und ich muB mich darauf 
beschranken, nur die wichtigsten Tatsachen herauszugreifen. Schon in den mittleren 
Partien des Insektendarmes erleidet der Parasit seine ersten Verãnderungen: Der Blepharo
blast nãhert sich dem Hauptkern, um mit ihm zusammenzuflieBen. Die GeiBel und die 
undulierende Membran werden abgestoBen, der Parasit rundet sich ab. In dieser Form 
schreitet er zur ungeschlechtlichen Vermehrung, indem er sich in zwei oder mehr 
teilt. Daraus entstehcn dann die Crithidiaformen, die nicht mehr im Mitteldarm bleiben, 
sondern mit dem verdauten Nahrungsbrei in den Enddarm wandern. Von hier aus bricht 
der Parasit wahrscheinlich in die Leibeshõhle des Insektes durch, um sich dann in den 
Speicheldrüsen zu lokalisieren. Es ist aber bis jetzt weder gelungen, den Parasiten in der 
Leibeshõhle zu finden. noch mit Sicherheit die letzten Verãnderungen z.u erkennen, die er 
im Enddarm vor seinem Durchtritt in das Colom und in die Speicheldrüsen erleidet. Die 
oben beschriebenen Verãnderungen (d. h. die ungeschlechtliche Bildung der Crithidia
formen) sind eine konstante Beobachtung, vorausgesetzt, daB die Wirbeltiere, deren Blut 
die Insekten getrunken hatten, überhaupt freie Flagellaten in ihrer Zirkulation beherbergen. 
Daneben aber konnte ich ebenfalls im Mitteldarm des Zwischenwirtes Vorgãnge entdecken, 
die zweifellos die erste Phase der geschlechtlichen Vermehrung des Trypanosoma 
darstellen. Wenn man namlich gesunde Insekten an Wirbeltieren, in deren Blut vorher 
die beiden Geschlechtstypen des Trypanosoma Cruzi nachgewiesen worden waren, sich 
vollsaugen laBt, so konnte ich nach einigen Stunden in ihrem Darm Phãnomene beobachten,
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die ich als Paarungsvorgãnge deutete. Die breite Form rundet sich ab, und die schlankere 
Form, die ich als den mãnnlichen Organismus betrachte, legt sich an sie an; ihr Kern dringt 
in das Plasma des breiten Types ein, um mit dessen Kern zu verschmelzen. Das Anlegen 
der schmalen an die breite Form vollzieht sich mit dem gegeiBelten Ende; die Verschmelzung 
der beiden Formen erfolgt einige Stunden, nachdem das Blut in den Darm des Insektes 
gekommen ist. Ich habe alien Grund zu behaupten, daB dieser Vorgang einer Paarung 
entspricht, um so mehr, als ich einen absolut gleichen Vorgang bei einer andern Flagellate, 
der Prowazekia Cruzi auch schon beobachtet habe.

Wir dürfen also annehmen, daB das Trypanosoma im Organismus seines Zwischen- 
wirtes zwei voneinander grundverschiedene Vermehrungsprozesse durchmacht: 
der eine ist eine Vermehrung durch einfache Teilung, vergleichbar den Vorgãngen in künst- 
lichen Kulturen; das Endresultat sind die Crithidiaformen im Enddarm des Insektes. Der 
andere ProzeB stellt die geschlechtliche Vermehrung dar, die mit dem Paarungsakt der beiden 
Geschlechtstypen im Mitteldarm des Insektes beginnt, und als deren Endresultat, nach 
Durchlaufen von Entwicklungsvorgãngen, die wir noch nicht kennen, wir die in den 
Speicheldrüsen des Insektes gefundenen Parasitenformen ansehen müssen. Unter diesem 
Gesichtspunkt betrachten wir heutzutage die Entwicklung des Trypanosoma Cruzi im 
Kõrper der Triatoma megista. Ich bin aber mit der Fortsetzung meiner Forschung über 
dieses Thema beschãftigt, um einige noch dunkle Punkte aufzuklãren.

Abb. 28. Trypanosoma Cruzi im Herzmuskel.

4. Andere Parasitenwirte als der Mensch. Es ist für die Epidemiologie 
der Krankheit von groBem Interesse, daB der Parasit auch auBerhalb des Menschen 
vorkommen kann, wo er im Organismus eines andern Vertebraten, in dem 
Gürteltier, Tatus novemcinctus, gefunden wurde. Dieses Tier lebt in 
unterirdischem Bau und kommt in alien Gebieten im Innern von Brasilien 
massenhaft vor. In den von diesen Tieren bewohnten Erdlõchern fand ich 
auch eine andere Triatomaart, die Triatoma geniculata (Conorrhinus genicu- 
latus), in deren Darm ich ein gleiches Trypanosoma entdeckte, wie das Try
panosoma Cruzi.

Nachforschungen darüber zeigten mir, daB es sich um das Trypanosoma des Tatus 
novemcinctus handelte, identisch mit demjenigen des Menschen, und spãter zeigte es sich, 
daB der Zwischenwirt des Parasiten bei den Giirteltieren die Triatoma geniculata 
war. Ich muB noch als eine epidemiologisch sehr wichtige Tatsache beifügen. daB die 
Triatoma geniculata allerdings für gewõhnlich in den Lõchern der Gürteltiere lebt. 
daB sie aber diesen Zufluchtsort verlassen kann, um sich in den menschlichen Wohnstatten 
anzusiedeln. Darin liegt für die Neubauten in den Gebieten, wo mit Trypanosoma Cruzi 
infizierte Gürteltiere vorkommen, eine Moglichkeit, verseucht zu werden.
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Ich muB auf die wichtige biologische Tatsache Wert legen, daB ein menschlicher Proto- 
zoenparasit im Organismus eines andern Vertebraten vorkommt, für den selbst der Parasit 
unschádlich ist, soviel wir nach dem heutigen Stand unserer Forschungen wissen. Aus 
gewichtigen Gründen, die hier anzugeben zu weit führen würden, glaubeich, daB der Tatus 
novemcinctus der eigentliche natiirliche Wirt des Trypanosoma Cruzi ist und daB die 
Infektion des Menschen die letzte Anpassung des Parasiten darstellt, beruhend auf der 
Gewõhnung der Triatoma an das Blutsaugen beim Menschen, wie der Gewõhnung der 
Flagellaten an ihren neuen Wirt.

Pathologische Anatomie. Das Trypanosoma wãhlt sich mit Vorliebe folgende Gewebe aus: 
den Herzmuskel, das Zentralnervensystem und die quergestreiften Muskeln. Im Herz- 
fleisch findet es sich im Innern der Muskelzellen in Form groBer Haufen (Abb. 28 u. 29).

c

d
Abb. 29. a bis c Parasiten in den Herzmuskelfasem; 

d Entartungsprozesse der Herzmuskulatur.

Die Zellsubstanz ist meist vollstãndig zerstõrt; erhalten bleiben nur die Zellmembran und der 
Kern, der an irgendeiner Stelle der Innenflãche der Zellmembran aufliegt. Sind zahlreiche 
Muskelzellen derartig umgebaut, so kõnnen sich eigentliche Zysten bilden, die man dann 
durch das ganze Organ zerstreut findet und deren Zusammenhang unter sich man nicht 
selten infolge der Zerstõrung der WeiBmannschen Segmente erkennen kann. Als Gewebs- 
reaktion des Myokards sehen wir dann intensive Entziindungserscheinungen, eine akute 
oder chronische Myokarditis, ein fast konstantes Ereignis bei dieser Krankheit. Die Vor
liebe des Protozoon, sich hauptsachlich im Innern des funktionellen Organelementes fest- 
zusetzen und dessen Zerstõrung zu bewirken, spiegelt sich, wie wir spãter sehen werden, 
klar in der klinischen Symptomatologie der Krankheit wider.

Im Zentralnervensystem findet man den Parasiten wiederum in Haufen in alien 
Zonen der nervõsen Substanz, in der Rinde, der Briicke, dem Kleinhirn, in der weiBen
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Substanz, in den Kernen. in der Medulla und im Riickenmark. Die Neurogliazelle, in deren 
Innern das Protozoon sich in seiner runden Form vermehrt, stellt den primãren Sitz des 
Parasiten im Zentralnervensystem dar. Überall bilden sich auch hier als Gewebsreaktion 
Leukozyteninfiltrate. Der Parasit sclbst wird nur in den frischen, nie aber in den alten 
Herden gefunden (Abb. 30).

Abb. 30. Trypanosoma Cruzi im Gehirn. Abb. 31. Trypanosoma Cruzi in der 
Schilddriise.

Auch in der quergestreiften Muskulatur setzt sich der Parasit im Innern der 
Muskelfasern selbst fest, nimmt sie in ihrer ganzen Ausdehnung ein und zerstort das Sar- 
kolemm.

AuBer in diesen genannten Organen, die beinahe konstant befallen werden, trifft man den 
Parasiten beim Menschen und beim Versuchstier gelegentlich in Hoden, Nebennieren, 
in der Leber, Milz, Schilddriise (Abb. 31) und in andern Organen.

Abb. 32. Hereditãre Encephalitis bei Chagasscher Krankheit.

Klinik. Die amerikanische Trypanosomiasis zeigt sich unter zwei Haupt- 
erscheinungsformen: als akute und als chronische Infektion. Die akute In- 
f ektion umfaBt die Symptome des ersten Krankheitsstadiums, in dem die fieber- 
hafte Reaktion vorherrscht; sie ist besonders gekennzeichnet durch die Anwesen- 
heit der Flagellaten im stromenden Blut. Die chronische Infektion findet sich 
bei den Kranken, die im ersten Stadium nicht gestorben sind, und besteht
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vorwiegend in Lokalerkrankungen einzeiner Organe oder Organsysteme, je 
nach der Lokalisation der Parasiten und der durch sie hervorgerufenen Funktions- 
stõrungen.

A. Die akute Infektion. Wir wollen zuerst in groBen Zügen das Krankheits- 
bild der akuten Infektion betrachten. Sie wird fast nur bei kleinen Kindern 
in den ersten Lebensmonaten oder hõchstens -jahren beobachtet. Die Tatsache, 
daB wir nur, ja fast ausschlieBlich, bei Kindern die akute Infektion beobachten 
kõnnen, erklárt sich leicht durch das Leben der Parasiten in den Wohnhausern 
und durch den hohen Grad der Verseuchung der Menschenwohnungen mit dem 
Hamatophagen. 1st doch das Kind vom Augenblick der Geburt an den Bissen 
der Tria to ma und damit der Einimpfung des Parasiten ausgesetzt. Oder sollte 
die Übertragung des Parasiten auçh hereditar sein kõnnen? Bis heute kõnnen 
wir keine sichere Ant wort auf diese Frage geben; 
trotzdem glaube ich, daB eineKrankheitsiibertragung 
durch intrauterine Infektion hãufig ist, ohne aller- 
dings bis jetzt einen sicheren Beweis für diese An- 
nahme geben zu kõnnen. Ich schlieBe das daraus, 
daB mehrere Beobachtungen sonst unerklárlich 
wàren, wie z. B. daB Patienten eindeutige Symptome 
einer chronischen Infektion zeigen kõnnen, ohne je 
akut erkrankt gewesen zu sein. Bei den vielen 
Ahnlichkeiten, die die Pathogenese der Trypano
somiasis mit der Syphilis zeigt, liegt es nicht fern, 
auch hierin Berührungspunkte zu suchen.

Die Dauer der akuten Periode schwankte in 
den von mir beobachteten Fallen zwischen 10 und 
30 Tagen. Die Krankheit kann nun auf zwei 
Arten weiter verlaufen: Entweder enden die 
Faile in wenigen Tagen mit dem Tod, oder sie gehen 
in das chronische Stadium über, mit einem oft sehr 
langwierigen Fortsçhreiten der Krankheit. Das 
infizierte Individuum kann ein hohes Alter erreichen 
obwohl es deutliche Krankheitserscheinungen von 
seiten verschiedener befallener Organe zeigt.

Die akute Form ist immer gekennzeichnet durch 
einen Komplex konstanter, pathognomonischer Sym
ptome , die mit denen einer anderen Krankheit 
nicht verwechselt werden kõnnen, und zwar sind es 
folgende: Eine Febris continua, solange die Flagellaten im strõmenden 
Blut kreisen. Die Temperatur kann dabei in den schwersten Fallen 40° 
(mit kleinen morgendlichen Remissionen) erreichen. Milz und Leber sind 
immer vergrõBert, ebenso sâmtliche Lymphdrüsen. Die Halslymphdrüsen 
kõnnen in groBer Zahl sichtbar werden, ebenso die übrigen oberflachlich ge- 
legenen Knoten. Als eines der charakteristischsten Symptome muB ich die 
Gedunsenheit des Gesichtes erwâhnen, die so stark sein kann, daB 
der Patient wie aufgeblasen erscheint. Dieser Anblick ist für die Trypano
somiasis so kennzeichnend, daB er eines der sichersten diagnostischen Merkmale 
der akuten Infektion darstellt und sie schon aus der Feme vermuten láBt. Diese 
so typische Gedunsenheit ist ein Frühsymptom der Krankheit. Schon einige 
Tage bevor die fieberhafte Reaktion eintritt und das Kind sich krank fühlt, 
pflegt sie den Eltern aufzufallen; sie ist es, die die Menschen am ehesten erschreckt 
und dem Arzte zuführt.

Abb. 33. Chagas-Krankheit. 
Akuter Fali.
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Durch die klinischen Untersuehungen ]ãBt sich ein renales Odem leicht ausschlieBen. 
Viel schwieriger ist die Differentialdiagnose gegen das Myxõdem, um so mehr, ais im histo- 
logischen Prãparat des subkutanen Zellgewebes sehr leicht positive Muzinreaktion gefunden 
werden kann. Die Tatsache, daB bei der akuten Form der Tryponosomiasis eines der Haupt- 
symptome des Myxõdems fast immer gefunden wird, deutet auf eine primãre Funktions- 
schãdigung der Schilddrüse in diesem Stadium der Krankheit hin. Dementsprechend 
deckt die Autopsie in diesem Stadium den Parasiten und histopathologische Verànderungen 
in der Schilddrüse auf und erklàrt so die Wirkung des Parasiten auf diese Drüse.

Bezüglich der Prognose teilen sich die akuten Faile in zwei Gruppen: 
Entweder entwickeln sich rasch schwere Symptome von seiten des Zentral- 
nervensystems, so daB das klinische Bild einer akuten Meningitis entsteht; 
oder diese schweren Erscheinungen bleiben aus. Bei der ersten Gruppe .ist die 
Prognose schlecht und der Tod nach einem kurzen Verlauf die Regel. Bei der 
Autopsie findet man den Parasiten in den Hirnhauten und im Gehirn, das 
anatomische Bild entspricht dem einer akuten Meningo-Enzephalitis, wobei 
die Parasitenherde an beliebigen Stellen des Gehirns sein kõnnen. In diesen 
Fallen kann man auch zahlreiche Parasiten im peripheren Blut finden.

Demgegenüber ist der Tod bei Fallen, die das klinische Bild einer akuten 
Meningo-Enzephalitis vermissen lassen, die Ausnahme. Die Krankheit geht 
gewohnlich in ihre chronische Form über.

B. Die chronische Infektion. Wir wollen nun kurz die Wichtigsten Krank- 
heitsbilder der chronischen Infektion betrachten. Das Vorherrschen bestimmter 
Syndrome, je nach der Lokalisation der Parasiten in einzelnen Organen ver- 
anlaBt mich, bei der chronischen Infektion mehrere Hauptformen zu unter- 
scheiden. Ich mufi aber darauf aufmerksam machen, daB die Grenzen zwischen 
den einzelnen Gruppen mehr oder weniger flieBende sind; denn bei alien finden 
sich Merkmale, die für die Krankheit allgemein als charakteristisch gelten. 
Die Systematisierung ergibt sich nur aus der Vorherrschaft einiger besonders 
betonter funktioneller Stõrungen über die übrigen, mehr zurücktretenden 
Symptome. Es ist unmõglich, hier eine bis in alle Einzelheiten gehende Be- 
schreibung des ganzen Krankheitsbildes zu geben; ich muB daher mehr in all- 
gemeiner Weise die wichtigsten klinischen Bilder herausgreifen.

1. Kardiale Form. Die Lokalisation des Parasiten im Herzmuskel, im Innern 
der einzelnen Muskelfasern beim Menschen und beim Versuchstier ist eine der 
hervorstechendsten Tatsachen in der Pathologie der Krankheit. Es ist deshalb 
begreiflich, daB im Verlauf der Trypanosomiasis die kardialen Symptome im 
Vordergrund stehen. Die Myokardverãnderungen bieten ein sehr merkwürdiges 
Bild und zeigen zahlreiche neue Tatsachen, die für die Aufklarung mancher 
noch dunkler Punkte in der Pathologie dieses Organes von groBem Wert sein 
kõnnen. Denn wir kõnnen mit den klinischen Untérsuchungsmethoden die 
funktionellen Stõrungen genau studieren, und nachher ist es uns moglich, aut- 
optisch ihre anatomischen Ursachen und ihre Pathogenese nachzuweisen, die 
in der Anwesenheit des Parasiten in der Herzmuskelzelle und in der Veranderung 
des ganzen Herzmuskels ihren Ausdruck findet.

Schon seit Beginn meiner klinischen Studien über die Trypanosomiasis 
wurde meine Aufmerksamkeit auf die Arrhythmie der Herzaktion bei 
j ungen Leuten gelenkt, die kein einziges Symptom weder einer allgemeinen 
Arteriosklerose, noch einer Nephritis zeigten. Solche Faile wie Herzrhythmus- 
stõrungen, die in verhUltnismaBig kurzer Zeit in einer dünngesáten Bevõlkerung 
in meine Beobachtung kamen, waren so zahlreich, wie sie' sonst, abgesehen von 
den dort vorhandenen epidemiologischen Bedingungen, niemals bei j ugendlichen 
Individuen beobachtet wurde. Allerdings fanden sich bei alien diesen Kranken 
immer noch andere Symptome der Infektion; aber die Stõrungen im Zirku- 
lationsapparat wogen vor.
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Schon die ersten autoptisch kontrollierten Faile dieser Art erklãrten diese klinische 
Beobachtungstatsache, indem der Parasit und die von ihm verursachten Gewebsverànde- 
rungen nach akutem und chronischem Krankheitsverlauf im Myokard gesehen wurden. 
Auch im Laboratoriumsversuch wurde am Tier die Vorliebe des Parasiten für die Herz- 
muskelfasern festgestellt.

Zahlreiche Beobachtungen ergaben mir den Beweis, daB die Erregbarkeit 
und die Reizleitfãhigkeit der Muskelfaser in erster Linie gelitten hatten.

Die Schãdigung der Erregbarkeit zeigt sich in Extrasystolen, die sehr 
oft unter den verschiedensten Formen auftraten; man hat darunter viele ala 
sehr charakteristische, teils aurikulâre, teils ventrikulare identifiziert.

Über die Hãufigkeit der Extrasystolen beim einzelnen Individuum lâBt sich 
keine Regel aufstellen; bald sind sie nur eingestreut in die normale Schlagfolge, 
bald wiederholen sie sich bei jeder Herzaktion, sodaB sich ein richtiger Bigeminus 
ergibt. Die Mannigfaltigkeit ist so groB, daB alle moglichen Variationen des 
Herzrhythmus herauskommen kõnnen.

Alle diese Rhythmusstõrungen werden in jedem Alter, sogar schon bei 
Kindern von 6 -8 Jahren, beobachtet. Daneben aber finden sich namentlich 
akute Faile, die trotz massenhafter Überschwemmung des Myokards mit Para
siten Rhythmusstõrungen nicht zeigen, sondern eine schwere Herzinsuffizienz. 
Ich glaube, daB diese Stõrungen durch einen diffusen myokarditischen ProzeB 
mit Sklerose des Interstitiums bedingt sind. Den anatomischen Ausdruck 
dieser Stõrung findet man allerdings nicht in den ersten Krankheitsstadien, 
sondern nur bei der chronischen Form.

Die zweithãufigste Arrhythmie, nach der Extrasystolie als Ausdruck einer 
verãnderten Erregbarkeit, ist durch Schâdigungen der Reizleitung des 
Myokards bedingt. Auch hier kommen alle Grade vor, vom einfachen partiellen 
bis zum totalen Herz block, wo der ventrikulare Rhythm us vom aurikulàren 
unabhãngig wird. In den leichtesten Fallen kann man auf den Pulskurven 
beobachten, wie von Zeit zu Zeit eine aurikulâre Systole nicht bis in den Ven- 
trikel weiter geleitet wird, so daB Intermittenzen an der Radialis resultieren. 
Auf diese Weise erklãren sich die zahlreichen Faile von relativ langsamem Puls, 
von weniger als 60 Schlâgen, in den Gebieten, wo die Trypanosomiasis vorkommt.

Wenn das Hissche Biindel noch starker ergriffen ist, so wird schlieBlich die 
Überleitung ganz gestõrt, und wir haben den totalen Herzblock vor uns, 
das klassische Bild des Adam-Stokesschen Symptomenkomplexes, wo auch 
die begleitenden nervõsen Storungen nicht fehlen. Die Patienten mit diesem 
Krankheitsbild sind so zahlreich, daB man wohl für das Trypanosoma Cruzi 
eine ausgesprochene Vorliebe für das Reizleitungssystem des Herzens annehmen 
muB. Denn bei keiner andern Krankheit kann dieser eigenartig langsame Puls 
so hãufig beobachtet werden. Besonders auffallend ist es, daB der totale Herz
block schon bei jungen Individuen von 8 — 12 Jahren vorkommt.

Die kardiale und hãufigste Form der chronischen Infektion hat die grõBte 
Mortalitât. Mit fortschreitender Schwãchung des Herzens treten generali- 
sierte Odeme, Stauungsorgane und andere charakteristische Symptome der 
Herzinsuffizienz auf, und führen schlieBlich zum Tode.

Aber noch eine andere Todesart ist sehr hãufig in den Trypanosomiasis- 
gebieten, der plõtzliche Herztod. In alien Gebieten, wo die Krankheit vor
kommt, ist er für die Einwohner Gegenstand eines eigentlichen Schreckens; 
kõnnen doch ganz junge, relativ gesunde Leute wãhrend der Arbeit plõtzlich 
tot umfallen, ohne daB ein neues Krankheitssymptom den drohenden Zusammen- 
bruch vorausahnen lieBe.

Ich glaube, den genauen Mechanismus dieses Todes durch eine der zwei folgenden 
Hypothesen erkláren zu'kõnnen: Entweder ist der Tod die Folge des allzulangen Aussetzens

87*
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der Herzaktion bei einem totalen Herzblock, oder es handelt sich um ein akutes Kammer - 
flimmern, ein Ereignis, das beim Menschen noch wenig bekannt ist. Auf eine eigenartige 
Beobachtung, die diese letztere Mõglichkeit stützen kõnnte, will ich hier aus Raummangel 
nicht nãher eingehen.

2. Nervose Form. Die pathologisch-anatomisch untersuchten Fãlle von 
Kranken, die neben andern hauptsachiich. nervose Symptome gezeigt hatten, 
ergaben entsprechende Lokalisationen des Parasiten und deren konsekutive 
Organschâdigung im Zentralnervensystem.

Die groBe Hãufigkeit der nervõsen Organerkrankungen in den Trypanosomengegenden 
(Lãhmungen, Aphasien, Idiotie), namentlich bei Kindern und bei im Wachstum zurück- 
gebliebenen Individuen legte den Gedanken nahe, einen ursãchlichen Zusammenhang 
zwischen diesen Krankheiten und der Infektion mit Trypanosoma Cruzi zu suchen. Die 
Vermutung wurde noch wahrscheinlicher durch die Tatsache, dali bei fast alien derartig 
Erkrankten noch andere Symptome der Trypanosomiasis vorhanden und fiir die Erklarung 
der nervõsen Erscheinungen keine andern àtiologischen Faktoren zu finden waren. Die 
Wassermannreaktion war immer negativ, es bestanden keinerlei Anzeichcn einer mani- 

festen oder latenten Lues, so daB die
Spirochaete pallida Schaudinn mit 
Sicherheit ais ãtiologische Ursache 
ausgeschlossen werden konnte.

Die erste Autopsie eines an einer 
Meningo-Enzephalitis verstorbenen Kin- 
des lieferte mir die anatomische Grund- 
lage fiir meineklinischenBeobachtungeii 
und bestatigte die Richtigkeit, eine vor- 
wiegend nervose Form der Trypanoso
miasis von den andern Formen abzu- 
trennen.

Die hervorstechendste Eigenart 
besteht in der Multiplizitat der 
Herde, die über verschiedene Zonen 
des Gehirns zerstreut sind, die 
Rinde, die Medulla usw., ohne 
jede Beziehung zum arteriellen Ge- 
faBsystem. Der multiplen Lokali- 
sation der Herde entspricht die 
Mannigfaltigkeit der klinischen 
Symptome. Unter den vorwiegend 
motorischen Stõrungen ist die 
zerebrale Diplegie der hãufigste 
Typus, wobei in der Regel dieAbb. 34. Chagas-Krankheit. Nervose Form.
spastischen Erscheinungen vor den 

schlaffen vorherrschen. Unter sich bieten diese Diplegien, die im allgemeinen 
das Endresultat einer in früher Jugend akquirierten Infektion darstellen, be- 
züglich Ausdehnung und Grad die allerverschiedensten Bilder, von der ein- 
fachen, beiderseitigen Dysbasie als Ausdruck kleiner Narben bis zum vollaus- 
gebildeten Syndrom der Littleschen Krankheit.

Die meisten Faile lassen sich anamnestisch zurückverfolgen auf einen Beginn 
mit den Symptomen einer akuten Infektionskrankheit, wohl einer Meningo- 
Enzephalitis im frühen Kindesalter.

Ich kenne aber Ausnahmen von primarer Lokalisation im Gehirn, bei denen die end- 
gültigen Schãdigungen sich ganz allmãhlich heranbildeten, ohne je das Stadium einer akuten 
Meningo-Enzephalitis durchlaufen zu haben.

Die Intelligenz leidet regelmàBig in mehr oder weniger hohem Grade. 
Wir finden Fálle von einfachem intellektuellem Zurückbleiben bis zu volliger 
Verbiodung; aber zwischen den motorischen und psychischen Stõrungen gibt 
es keine GesetzmaBigkeit. Faile von vollstandiger Idiotie kõnnen motorische 
Erscheinungen nur andeutungsweise zeigen, wahrend dann wieder bei Fallen
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mit schwersten motorischen Schãdigungen relativ geringe Intelligenzdefekte 
gesehen werden.

Sprachstõrungen sind gar nicht selten, so namentlich die Aphasie. Wenn 
sie auch fast immer von motorischen Stõrungen begleitet wird, so kann sie doch 
bisweilen die am meisten in die Augen springende Manifestation der Krankheit 
sein. Allgemeine oder partielle Konvulsionen als Ausdruck einer Rinden- 
reizung werden oft beobachtet. Sie kõnnen bei alien Variationen der nervõsen 
Form vorkommen.

Auch suprabulbãre Lahmungen sind beobachtet worden teils als 
Komplikation bei Diplegie, teils für sich allein bei solchen Patienten, die noch 
andere Zeichen einer Trypanosomiasis, aber normale Motilitat und normale 
Reflexe zeigten. Die Mõglichkeit für solche suprabulbãre Lahmungen ergibt 
sich leicht aus der mannigfaltigen Ausbreitung der Parasitenherde im Zentral- 
nerven system.

In den bisher kurz geschilderten Erkrankungen lag der ursàchliche Zusammen- 
hang mit der Trypanosomeninfektion auf der Hand. Es gibt aber daneben

Abb. 35. Chagas-Krankheit. Nervõse Form.

átiologisch noch unklare Krankheitsbilder, gegen deren Zugehõrigkeit 
zur Trypanosomiasis oder die Art, ihre Pathogenese zu erklâren, Einwürfe 
geltend gemacht wurden.

3. Infantilismus. In den Trypanosomengebieten sind Faile von Zurück- 
bleiben im Wachstum und volligem Stillstand in der physischen Entwicklung 
sehr hãufig. Oft zeigen sie sogar das klassische Bild des infantilen Myxodems, 
mit augenscheinlicher Hypofunktion der Schilddrüse.

Andere dagegen lassen nennenswerte Symptome von Hypothyreoidismus 
vermissen. Ich bin fest überzeugt, daB ein ursãchlicher Zusammenhang zwischen 
diesen Infantilismusformen und der Trypanosomeninfektion tatsáchlich besteht. 
Denn bei den autoptisch untersuchten Individuen, die neben der Entwicklungs- 
hemmung noch andere Zeichen der Krankheit gezeigt hatten, wurde der Parasit 
an seinen Pradilektionsstellen festgestellt. AuBerdem ist darauf hinzuweisen, 
daB sich das Trypanosoma Cruzi in alien Organen des endokrinen Systems 
festsetzen kann wie in der Schilddrüse, den Geschlechtsdrüsen, Nebennieren usw. 
Dabei verursacht es Gewebsveránderungen, durch die die funktionellen Be- 
zieh ungen der Drüsen unter sich und der damit verbundene Antagonism its 
schwer geschádigt werden kõnnen. Man kann deshalb den EinfluB derartiger 
Verãnderungen auf die kõrperliche Entwicklung des ganzen Individuums nicht 
bestreiten.
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Ein Vergleich der Trypanosomiasis mit der Lues liegt hier nahe, wie denn die Pathologie 
beider Krankheiten überhaupt groBe Ahnlichkeiten aufweist. Wenn eine luetische Früh- 
infektion Infantilismus erzeugen kann, so muB für die Trypanosomeninfektion die gleiche 
Mõglichkeit zugestanden werden. Auch bei dicser Krankheit kann ja der Parasit schon 
wãhrend des intrauterinen Lebens und in den allerersten Tagen nach der Geburt auf den 
kindlichen Kõrper übertragen werden. Weitere Forschungen müssen aber noch die genaue 
Pathogenese dieser Folgeerscheinungen aufklàren. Ich zweifle nicht daran, daB der In
fantilismus in alien Gegenden, wo der Barbeiro vorkommt, eine Folge der Krankheit dar- 
stellt. Die Fortsetzung der Forschungen in dieser Richtung, die im Gange sind, werden diese 
Frage bald klaren.

4. Endemischer Kropf und Trypanosomiasis. Strittig sind noch die Bezie- 
hungen zwischen der amerikanischen Trypanosomiasis und de'm in jenen Gegenden 
endemischen Kropfe. Ich will kurz die Griinde auseinandersetzen, die mich 
veranlaBten, den endemischen Kropf als Folgeerscheinung der Infektion mit 
Trypanosoma Cruzi aufzufassen.

Zu den auffalligsten klinischen Symptomen der akuten Trypanosomiasis 
gehõrt die myxõdematõse Beschaffenheit des Subkutangewebes, welche zweifel- 
los den Ausdruck der Beteiligung der Schilddriise am pathologischen ProzeB 
darstellt. Unter meinen zahlreichen Beobachtungen finden sich Kinder, die 
vorhcr võllig frei waren von myxõdematõsen Zeichen und sie schon als eine der 
unmittelbarsten Folgen einige Tage nach der Infektion zeigten. Entsprechend 
der klinisch sichtbaren Schadigung der Schilddriise wurde dann spâter der Parasit 
im pathologisch-anatomischen Prãparat dieses Organes gefunden, was einen 
weiteren Beweis für meine Ansicht liefert.

Andererseits ist in den Barbeirogegenden die Koexistenz von Kropf 
mit anderen Symptomen der Trypanosomiasis sehr regelmãBig; und 
wenn es auch in verschiedenen Fallen der Krankheit leicht ist, das Fehlen einer 
wesentlichen SchilddrüsenvergrõBerung zu zeigen, ist dennoch schwer das Gegen- 
teil zu beweisen.^

Die epidemiologischen Tatsachen und die geographische Ausbreitung 
der Krankheit bestãtigen ebenfalls meine Ansicht. Es ist eine feststehende 
Tatsache, daB in den verseuchten Gegenden der Kropf nur bei solchen Individuen 
gefunden wird, deren Hauser das Zwischenwirtinsekt beherbergen; dagegen 
zeigen die Bewohner solcher Hauser, die von den Hamatophagen verschont 
geblieben sind, auch unter sonst gleichen Lebensbedingungen, wie Nahrung und 
Wasser, nie eine Verànderung der Schilddriise oder irgendein Symptom von 
Kropf. In der geographischen Ausbreitung der Trypanosomiasis und des 
endemischen Kropfes im Innern von Brasilien zeigen meine Beobachtungen in 
erschõpfender Weise die Koexistenz des Kropfes und des Hamatophagen, welcher 
das Trypanosoma Cruzi iibertragt. Uberdies haben wir bis heute keine mit 
Trypanosomen verseuchte Gegend gefunden, wo der Kropf nicht vorkame.

Es ist richtig, daB das Vorkommen von Kropf in einigen Küstenstrichen, wo der Barbeiro 
noch nicht gefunden worden ist, dieser Doktrin zu widersprechen scheint. Ich mufi aber 
darauf aufmerksam machen, daB ich nie behauptet habe, der Kropf sei immer eine Folge 
der Trypanosomeninfektion, was absurd ware. Wie ich an die Mannigfaltigkeit der ãtio- 
logischen Faktoren der Skrofulose glaube, so bin ich auch von der Verschiedenheit des Kropfes 
in meinem Lande iiberzeugt, einerseits des Kropfes, wie er in gewissen Küstenstrichen 
beobachtet wird, und andererseits des endemischen Kropfes in den Gegenden, wo die 
Trypanosomiasis herrscht. Zusammenfassend will ich meine Ansicht über diesen Gegen- 
stand dahin aussprechen, daB ich den endemischen Kropf, wie er in den mit der Triatoma 
megista, dem Zwischenwirt, verseuchten Gegenden im Innern von Brasilien vorkommt, 
zurückführe auf die Infektion mit dem Trypanosoma Cruzi. Ich habe gewichtige Gründe, 
die zugunsten meiner Ansicht sprechen; trotzdem halte ich dieses Problem nicht für de- 
finitiv gelõst und glaube, daB noch weitere Forschungen notwendig sind. Ich werde sie 
aufnehmen, um meine Theorie auf unzweideutige Weise stützen zu kõnnen, oder sie ein 
für allemal zu widerlgen.
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Therapie. Eine spezifische Therapie gegen die amerikanische Trypanoso
miasis gibt es bisher nicht. Die Behandlung ist rein symptomatisch und braucht 
deshalb hier nicht ausführlich besprochen zu werden.

Einzig über die Behandlung der Herzstõrungen im chronischen Stadium 
sind einige Bemerkungen zu machen. Bei den zahlreichen Fallen von partieller 
Überleitungsstõrung hat sich das Atropin bewãhrt. Wãhrend es bei totalem 
Herzblock aus begreiflichen Gründen bei vollstãndiger Dissoziation versagt, 
hat es bei vielen Kranken mit nur teilweisem Herzblock den Rhythmus regel- 
mâBiger gestaltet. Wir kõnnen uns diese Wirkung nur dadurch erklãren, daB 
die Lãsion im Hisschen Bündel dessen Reizbarkeit erhõht und daraus eine 
Vermehrung des physiologischen Vagustonus mit diesen Stõrungen der Leit- 
fãhigkeit resultiert, die durch Atropin beseitigt wird. Dagegen hat Digitalis 
bei den Überleitungsstorungen nicht nur nichts genützt, sondern sogar in einem 
Fali einen totalen Herzblock mit den nervõsen Komplikationen dieses Zustandes 
erzeugt. Nach dem Aufhõren der Medikation verwandelte sich die vollstãndige 
Dissoziation in eine partielle Überleitungsstõrung, die nervõsen Symptome 
verschwanden und der vorherige Zustand stellte sich wieder her. Der Fali ist 
deshalb erwãhnenswert, weil sonst in der Literatur das Entstehen eines totalen 
Herzblocks durch Digitalis nirgends erwãhnt ist.

Im Gegensatz zur dromotropen Wirkung des Atropins konnten wir bei Fallen 
von partiellem Herzblock keine beschleunigende Wirkung dieses Mittels be- 
obachten, sondern es hatte keinen EinfluB auf die Frequenz oder es verminderte 
sogar die Zahl der Vorhofschlage. Eine Erklãrung für dieses Verhalten kõnnen 
wir nicht geben.

Über den EinfluB des Atropins auf die Extrasystolen kõnnen wir trotz 
reichlicher Beobachtungen nichts Sicheres sagen. In einzelnen Fallen schien 
es ohne EinfluB zu sein, in andem wurde der Rhythmus regelmãfiiger. Die 
Schwankungen der Extrasystolen und ihr spontanes Verschwinden selbst in 
Fallen, in denen sie besonders zahlreich waren, erschwert die Beurteilung.

Die Prophylaxe der amerikanischen Trypanosomiasis begegnet den groBten 
Schwierigkeiten, weil, wie oben erwãhnt, auch die Steinhãuser vor den Flügen 
der Wanzen aus den Lehmhiitten der Eingeborenen und aus den Behausungen 
der Gürteltiere nicht sicher sind und weil die Insekten in den verseuchten 
Gegenden so enorm verbreitet sind.
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Mariani: Sull’ azione antiperiodica degli alcaloidi secondari della china. Atti della società 
per gli studi della malaria Vol. 5, p. 151. 1904. Martini: Entstehung von Neuerkrankungen 
an Malaria. Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd. 41. 1902. — Mattko: Grippe bei 
Malariaerkrankungen. Wien. klin. Wochenschr. 1918. S. 1323. Derselbe: Therapie des 
Schwarzwasserfiebers. Wien. klin. Wochenschr. 1918. Nr. 38. — Maurer: Tüpfelung der 
Wirtszelle des Tertianaparasitcn. Zentralbl. f. Baktcriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh. 
Bd. 28, S. 114. 1900. — Meyer und Emmerich: Uber paroxysmale Hamoglobinurie. 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 96, S. 287. 1909. — Mine: Isolierte motorische Aphasie 
naeh MalariaanfalJ. Arch. f. Schiffs- u. Tropenhyg. Bd. 9, Nr. 12. 1905. - Morgenroth: 
Zur Kenntnis der Beziehungen zwischen chemischer Konstitution und chemotherapeutischer 
Wirkung. Berlin.klin. Wochenschr. 1917. Nr. 3. Morgenrothund Ginsberg: Chinin. Berl. 
klin. Wochenschr. 1912. Nr. 46 und 1913. Nr. 8; Zentralbl. f. prakt. Augenheilk. Okt. 1913.
— Miihlens: Erkennung und Verhiitung von Malariagefahrcn. Dtsch. med. Wochenschr.
1918. S. 7. — Derselbe: Malariabekãmpfung in Wilhelmshafen. Arch. f. Schiffs- u. 
Tropenhyg. Bd. 8, S. 512. 1904. — Neeb': Parthenogenese der Makrogameten van de 
tropica parasiet. Geneesk. tijdschr. v. Neederlandsch Ind. Bd. 49, S. 574. 1909. — Neu- 
schloB: Kombinierte Neosalvarsan - Chinin-Therapie. Miinch. med. Wochenschr. 1917. 
S. 1217 u. 1284. Nocht: Farbung der Malariaparasiten. Zentralbl. f. Baktcriol., Para
sitenk. u. Infektionskrankh., Abt. I, Orig. Bd. 24, S. 839. 1898. Derselbe: Schwarzwasser- 
fieber. Verhandl. d. dtsch. Kol.-Kongr. 1905. S. 218. — Derselbe: Therapie der Malaria. 
Wien. med. Wochenschr. 1919. Nr. 9. — Nocht und Mayer: Die Malaria. Berlin: Julius 
Springer 1918. — Otto: Ein in unseren Breiten erworbener Fall von Schwarzwasser- 
fieber. Dtsch. med. Wochenschr. 1902. Nr. 4. Di Pace: Mezzi fisici usati per la 
diagnosi della malaria latente. Gaz. degli Ospedali e delle cliniche Vol. 44, p. 114. 1923.
— Pais: L’influenza dei raggi sulla malaria. Gaz. degli Ospedali e delle cliniche 1917. 
Nr. 84, p. 1123. — Paisseau et Lemaire: Accès pernicieux palustres. Bull, et mém. 
de la soc. méd. des hop. de Paris 1916. p. 1530. — Panse: Die Malaria unter Eingeborenen 
in Tanga. Arch. f. Schiffs- u. Tropenhyg. Bd. 6, S. 403. 1902. Derselbe: Schwarz- 
wasserfieber. Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd. 42, S. 1. 1902. — Plehn: Akut 
hamolytische Malaria. Dtsch. med. Wochenschr. 1914. Nr. 28. — Derselbe: Parasito- 
logie, Klinik und Therapie der Malaria. Münch. med. Wochenschr. 1919. S. 146. — Poech: 
Verhalten der weiBen Blutkõrperchen bei Malaria. Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. 
Bd. 42. 1903. - Ponfick: Experimentelle Beitrãge zur Lehre der Transfusion. Virchows 
Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 62, S. 273. 1875. — da Raadt: Die komplementogene 
Wirkung von Chinin. Arch. f. Schiffs- u. Tropenhyg. Bd. 21, Nr. 9. 1917. — Reichenow: 
Malariaparasiten bei Menschenaffen. Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektions
krankh., Abt. I, Orig. Bd. 85, S. 207. 1920. — Reinhard: Provokation latenter Malaria. 
Münch. med. Wochenschr. 1917. Nr. 37. Rosenstein: Pathologie und Therapie der 
Nierenkrankheiten. Berlin: Hirschwald 1886. — RoB: On some peculiar pigmented 
cells etc. Brit. med. journ. 1897. Dec. 18 and 1898. Febr. 26. RoB and Thomson: 
Enumerative studies on malarial fever. Proc, ol the roy. soc. of London Vol. 83. 1910. — 
Ruge: Atiologie des Schwarzwasserfiebers. Dtsch. med. Wochenschr. 1912. Nr. 28. — 
Derselbe: Erleichterung der mikroskopischen Malariadiagnose. Dtsch. med. Wochenschr. 
1903. S. 205. — Derselbe: In Kolle-Wassermanns Handbuch der pathogenen Mikro- 
organismen Bd. 7. — Schaudinn: Plasmodium vivax. Arb. a. d. Reichs-Gesundheits- 
amte Bd. 19, H. 2. 1902. Scheube: Krankheiten der warmen Lander. Jena: Fischer 
1910. - Schilling, C. und Bócker: Speicherung von Chinaalkaloiden in Blutzellen. 
Dtsch. med. Wochenschr. 1918. Nr. 25. — Schilling, V.: Im Handbuch der Tropen- 
krankheiten. Leipzig: Ambrosius Barth 1916. — Schittenhelm: EiweiBabbau,
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Anaphylaxie und innere Sekretion. Dtsch. med. Wochenschr. 1912. S. 489. — Schmitz: 
Über die Ausscheidung des Chinins im menschlichen Harn. Arch. f. exp. Pathol, u. Pharma- 
kol. 1907. - Schüffner: Beitrag zur Kenntnis der Malaria. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 
Bd. 64, S. 428. 1899. — Derselbe: Tüpfelung der roten Blutscheiben bei Tertiana. 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 71, S. 486. 1901. — Schüffner and Snyders: A case 
of Spirochaetosis icterohaemoglobinurica. Transact. 4. Congr. far east, assoc, trop. med.
1922. — Stephens und Mitarbeiter: Oral administration of quinine. Ann. of trop. med.
a. parasitol. Vol. 11. 1918. — Dieselben: At what time relapses occur in simple tertian 
malaria? Ann. of trop. med. a. parasitol. Vol. 13, p. 131. 1919. - Swellengrebel: 
Schizogonie der weiblichen Gametozyten von Laverania malariae. Zentralbl. f. Bakteriol., 
Parasitenlt. u. Infektionskrankh., Abt. I, Orig. Bd. 70, S. 179. 1913. — Teichmann: 
Chiningewõhnung und Chininfestigkeit der Malariaplasmodien. Dtsch. med. Wochenschr. 
1917. Nr. 35. — Theobald: Monography on the Çulicidae. London 1901. — Tsuzuki: 
Über sekundãre Infektion mit Fraenkelschen Pneumokokken bei Malariakranken. Arch, 
f. Schiffs- u. Tropenhyg. Bd. 9, S. 442. 1905. — Ufer: Fraktionierte Dosierung des Chinins. 
Diss. München 1905. — Verzar: Mischinfektion mit Tropika und Tertiana. Dtsch. med. 
Wochenschr. 1918. S. 1075. — Vincent et Dopter: Pouvoir antihémolysant du chlorure 
de calcium. Cpt. rend, des séances de la soc. de biol. 1905. 16 Déc. Bd. 57, S. 635. — 
Wagner von Jauregg: Fieberwirkung bei Paralyse. Psychiatr.-neurol. Wochenschr. 1918. 
Nr. 21, 22, 39 u. 40. — Werner: Nieren bei Schwarzwasserfieber. Arch. f. Schiffs- u. 
Tropenhyg. 1907. Beih. 6, S. 261. — Wiggins: Report on blackwater fever in Uganda 
1920. Uganda protectorate, Ann. med. san. report for the year ended. 1920. Dec. 31.
— Ziemann: Künstliche Weiterentwicklung des Tertianmalariaparasiten. Dtsch. med. 
Wochenschr. 1913. Nr. 6. — Derselbe: Malaria und andere Blutparasiten. Jena: 
G. Fischer 1898. — Derselbe: In Menses Handbuch der Tropenkrankheiten Bd. 3 u. 5. 
1924. — Zuelzer: Klinisches über Malaria. Dtsch. med. Wochenschr. 1917. S. 1502.

II. Spirosomen-Infektionen.
1. Rückfallfieber (Rekurrens).

Anding: Über die Wirkung des Arsenprãparates „Arsalyt“ bei Febris recurrens. 
Dtsch. med. Wochenschr. 1923. S. 1150. - Darling: Relapsing fever of Panama. Arch,
of internat. med. 1909. p. 150. — Forschbach: Rückfallfieber, in Menses Handbuch 
Bd. 4. 1923. — Iversen: Wirkung des neuen Arsenprãparats 606 bei Rekurrens. Miinch. 
med. Wochenschr. 1910. S. 777. — Jürgens: Das Rückfallfieber. Berlin, klin. Wochen- 
schrift 1918. S. 441. — Külz: Pathologie und Therapie des Rückfallfiebers. Arch. f. Schiffs- 
u. Tropenhyg. Bd. 21, S. 181. 1917. — Lorentz: Behandlung des Rückfallfiebers mit 
Neosalvarsan. Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd. 90, S. 281. 1920. — Manteufel: 
Rückfallfieber. Arb. a. d. Reichs-Gesundheitsamte Bd. 29, S. 337. 1908. — Moczut- 
kowsky: Rückfallfieber. Zentralbl. f. d. med. Wissensch. 1876. Nr. 11, S. 194. — Mühlens: 
Arsalytbehandlung, besonders bei Rückfallfieber. Dtsch. med. Wochenschr. 1917. S. 1167.
— Nicolle, Blaizot et Conseil: Etiologie de la fièvre recurrente. Ann. de l’inst. Pasteur 
Tom. 27, p. 204. 1913. — Noguchi: Reinzüchtung der Spirochãten des Rückfallfiebers. 
Münch. med. Wochenschr. 1912. S. 1937. — Obermeier: Berlin, klin. Wochenschr. 
1868. Nr. 29 u. 30. — Derselbe: Vorkommen feinster, eine Eigenbcwegung zeigender 
Fãden im Blute von Rekurrenskranken. Zentralbl. f. d. med. Wissensch. 1873. Nr. 10.
— Derselbe: Weitere Mitteilungen über Febris recurrens. Berlin, klin. Wochenschr.
1873. S. 391 u. 455. - Roll: Improved method for the microsc. diagnosis of intermittent
fever. Lancet Vol. 1, p. 86. 1903. — Sergent et Foley: Fièvre recurrente. Ann. de l’inst. 
Pasteur Tom. 24, p. 337. 1910. — Toyoda: Entwicklung von Rekurrensspirocháten 
in der Kleiderlaus. Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd. 76, S. 313. 1913. — Unger- 
mann: Züchtung der Weilschen Spirochãte, Rckurrensspirochate. usw. Arb. a. d. Reichs- 
Gesundheitsamte Bd. 51, S. 114. 1918. — Werner und Wiese: Übertragung der Rekurrens- 
spirochãte auf Kopflãuse. Arch. f. Schiffs- u. Tropenhyg. Bd. 21, S. 139. 1917. Wiener: 
Rekurrensepidemie. Med. Klinik 1917. S. 1043. — Yakimoff und Kohl: Chemotherapie 
des Tickfever. Ann. de l’inst. Pasteur 1910. Nr. 10, S. 826. — Zlatogoroff: Zur Er- 
kennung des Rückfallfiebers. Dtsch. med. Wochenschr. 1923. S. 973.

2. Gelbfieber.
Caroil: Gelbfieber. Menses Handbuch Bd. 2. 1905. — Finlay: Inoculation of yellow 

fever by means of contaminated mosquitoes. Americ. journ. of the med. sciences 1891. 
Sept. — Gorgas: Mosquito work in Habana. Med. record 1902. July. — Derselbe: 
Sanitary work on the isthmus of Panama. Arch. f. Schiffs-u. Tropenhyg. Bd. 11, S. 657. 
1907. — Grovas: Serological reactions in yellow fever. Americ journ. of trop. med.
1923. p. 325. Krüger: Gelbfiebererkrankungen in Togo. Arch. f. Schiffs- u. Tropenhyg.
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Bd. 10, S. 653. 1906. — Jíarchoux, Salimbeni et Simond: La fièvre jaune. Ann. de 
l’inst. Pasteur Tom. 17. S. 665. 1903. — Noguchi: Etiology of yellow fever. Journ. of 
exp. med. Vol. 29, p. 547. 1919; Journ. of the Americ. med. assoc. 1919. p. 187. — Otto 
(Hamburg): Gelbfieber. Menses Handbuch Bd. 3, S. 554. 1914. — Rosenau und Mit- 
arbeiter: Exper. studies on yellow fever and malaria. U. states public health and marine 
hospital service 1905. Nr. 14.

3. RattenbiOkrankheiL
Futaki und Mitarbeiter: Rat bite disease. Tji shimbun 1917. p. 1513. — Laignel- 

Lavastine und Mitarbeiter: Sodoku à Paris. Bull, et mém. de la soc. méd. des hop. de 
Paris Tom. 48, p. 105. 1924. - Low: Rat bite fever in England. Brit. med. journ. Vol. 1,
p. 236. 1924. — Spaar: Rat bite fever. Journ. of trop. med. a. hyg. Vol. 26, p. 239. 1923. 
— Vorpahl: RattenbiBkrankheit in Deutschland. Miinch. med. Wochenschr. 1921. 
S. 275. — Zuelzer: Biologische und svstematische Spirochatenuntersuchungen. Zentral- 
blatt f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh., Abt. I, Orig. Bd. 85, S. 154. Beiheft.

III. Tropische Splenomegalie (Kala-Azar).
Adie (Helen A): A note on bodies observed in Cimex rotundatus. Indian journ. of 

med. research Vol. 10, Nr. 1, p. 226. 1922. — Basile: Sur 1’identité des Leishmanioses et 
sur leur mode de transmission. Bull, de la soc. de pathol. exot. Tom. 5, p. 812, 1912. — 
Brahmachari: Precipitable anti-complementary globulin-like substance in human serum, 
Diagnosis of Kala-Azar. Indian med. gaz. Vol. 52, p. 429. 1917. — Donovan: The etiology 
of one of the heterogeneous fevers in India. Brit. med. journ. 1903. p. 1403. — Derselbe: 
Possibility of the occurence of trypanosomiasis in India. Brit. med. journ. Vol. 2, p. 79. 
1903. — Gaté et Papacostos: La formol-gelification des serums dans diverses maladies. 
Cpt. rend, des seances de la sop. de biol. Tom. 87, p. 543. 1922. — Leishman: On the 
possibility of the occurrence of trypanosomiasis in India. Brit. med. journ. Vol. 2, p. 1376. 
1903. Derselbe: Possibility of the occurrence of trypanosomiasis in India. Brit. med. 
journ. Vol. 1, p. 1252. 1903. Napier: A new serum test for kala-azar. Indian journ. 
of med. research Vol. 9, p. 830. 1922. — Nicolle: Infection splenique infantile en Tunesie. 
Arch, de l’inst. Pasteur. Tunis 1908. p. 3. — Derselbe: Anémie splenique infantile. Bull, 
de la soc. de pathol. exot. Tom. 1, p. 121. 1908. — Nicolle, C.: Sur trois cas d’infection 
splénique infantile à corps de Leishman observés en Tunis. Arch, de l’inst. Pasteur de 
Tunis 1908. p. 3—26. — Novy, F. G. und Me Neal: Über Züchtung von Trypanosomen. 
Gesellschaft amerikanischer Bakteriologen. Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infek
tionskrankh., Ref. Bd. 35. 1904. — Patton, W. S.: Preliminary report on te developpement 
of the Leishman — Donovan body in the bed bug. Scient. mem. by off. of the med. a. 
san. departm. 1907. Nr. 27, p. 19. — Price: Thirty years experience in Assam. Indian, 
med. gaz. 1923. p. 296. — Wright: Protozoa in a case of tropical ulcer (Delhi sore). 
Journ. of med. research Vol. 10, p. 472. 1903.

IV. Trypanosomen-Krankheiten des Menschen.
1. Schlafkrankheit.

Broden et Rodhain: L’atoxyl dans le traLement de la trypanose humaine. Ann. 
soc. beige de méd. trop. Tom. 1, Nr. 2. 1920/1921. — Dieselben: Le liquide cerebrospinal 
dans la trypanosomiase humaine. Bull, de la soc. de pathol. exot. Bd. I. Nr. 8. 1908. — 
Dieselben: Traitement de la trypanosomiase humaine. Tryparosan. Arch. f. Schiffs- u. 
Tropenhyg. Bd. 14, H. 7. 1910. — Bruce und Mitarbeiter: Cattle as a reservoir of the 
virus of Sleeping Sickness. Proc, of the roy. so. of London Ser. B. Vol. 82—87. 1910. — 
Bruce and Nabarro: Sleeping sickness in Uganda. Sleep, sickn. commission reports 
1903. — Castellani: Trypanosoma in sleeping sickness. Brit. med. journ. Vol. 1, 
p. 1218. 1903. — Clapier: Trypanosomiase-moyen Congo. Bull, de la soc. de pathol. 
exot. Tom. 14, p. 405. 1921. — Dutton: Trypanosome occurring in the blood of man. 
Brit. med. journ. Vol. 2, p. 881. 1902. — Ehrlich: Über die neupsten Ergebnisse auf 
dem Gebiete der Trypanosomenforschung. Arch. f. Schiffs- u. Tropenhyg. Bd. 13, Beih. 6, 
S. 91 u. 114 — 115. 1909. — Forde: An European patient, in whose blood a trypanosoma 
was observed. Journ. of trop. med. a. hyg. 1902. p. 261. — Greggio: La maladie du 
sommeil dans l’Afrique équatoriale. Etudes, revue fondée en 1856 par des Pères de la 
compagnie de Jésus, Bd. 158, p. 41- 64 et 195 -211. 1919. — Handel und Joetten: 
Über chemotherapeutische Versuche mit „Bayer 205“, einem neuen trypanoziden Mittel 
von besonderer Wirkung. Berlin, klin. Wochenschr. 1920. Nr. 35, S. 821. — Jannot: 
De l’utilisation des naturels de l’Afrique équatoriale pour la lutte contre la maladie du 
sommeil. Ann. de méd. et de pharm. colon Paris Tom. 19, Nr. 1, p. 85—92. 1921. Janv.
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Fevr., Mars. — Kérandel: Un cas de trypanomiase chez un médecin (auto-observation). 
Bull, de la soc. de pathol. exot. Tom. 3, p. 642 — 662. 1910. — King horn and Mont
gomery: Reports of the sleeping sickness expedition to the Zambesi for the years 1907 
bis 1908. Ann. of trop. med. a. parasitol. Vol. 2, Nr. 2. 1908/09. — Kleine: Die Schlaf- 
krankheit in Kamerun. Arch. f. Schiffs- u. Tropenhyg. Bd. 23, S. 315. 1919. — Der- 
selbe: Uber die Ergebnisse der deutschen Schlafkrankheitsforschung. Dtsch. med. 
Wochenschr. 1919. S. 729. — Kleine und Fischer: Die Rolle der Sãugetiere bei der 
Verbreitung der Schlafkrankheit und Trypanosomenbefunde bei Sàugetieren am Taganjika. 
Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd. 70, S. 1, 1912 und Bd. 75, 1913, S. 375. - 
Koch, Beck und Kleine: Bericht iiber die Tãtigkeit der zur Erforschung der Schlaf
krankheit im Jahre 1906/07 nach Ostafrika entsandten Kommission. Arb. a. d. Reichs- 
Gesundheitsamte Bd. 31, H. 1. 1911. Laveran: Trypanotoxines. Bull, de la soc. 
de pathol. exot. Tom. 7, Nr. 10. 1913. — Leber: Uber Trypanosomentoxine. Dtsch. 
med. Wochenschr. 1908. S. 1850. Martin, G. - Ringenbaeh: Sur le traitement de 
la maladie du sommeil par 1’émétique d’aniline seul ou associé à l’atoxyl. Bull, de la 
soc. de pathol. exot. Tom. 3, p. 228 233. 1910. Masters: Symptomatologie and
treatment of human trypanosomiasis. Tropical diseases bulletin Vol. 12, p. 147. 1918. — 
Mayer und ZeiB: Versuche mit einem neuen Trypanosomenheilmittel „Bayer 205“ bei 
menschen- und tierpathogenen Trypanosomen. Arch. f. Schiffs- u. Tropenhyg. Bd. 24, 
Nr. 9, S. 257. 1920. — Mayer, ZeiB, Giemsa und Halberkann: Weitere Beobachtungen 
iiber das Verhalten des neuen Trypanosomenheilmittels „Bayer 205“ im Blute. Arch, 
f. Schiffs- u. Tropenhyg. Bd. 26, S. HO. 1922. — Morgenroth: Kurze Mitteilung zur 
Wirkungsweise von „Bayer 205“. Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh., 
Ref. Bd. 76, S. 236. 1924. — Plimmer and Thompson: Further results of the 
experimental treatment of trypanosomiasis in lats. Proc, of the roy. soc. of London (B) 
Vol. 79, p. 505. 1S07. — v. Raven: Lagerberichte aus dem Jahre 1910. Amtsblatt fin- 
das Schutzgebiet Togo. 1910. — Reichenow: Grundlagen für eine Therapie der Schlaf
krankheit. Dtsch. med. Wochenschr. 1914. Nr. 49. — Taute: Bedeutung des GroBwildes
- Schlafkrankheit. Arb. a. d. Reichs-Gesundheitsamte Bd. 45, S. 102. 1913. Thomas 
and Breinl: Liverpool school of tropical medicine. Memoir 16. 1905. — Ullrich: Die 
Behandlung Schlafkranker. Arch. f. Schiffs- u. Tropenhygiene Bd. 15, H. 2, S. 41. 1911.
— Winterbottom: On account of african natives of Sierra Leone. London; Witting- 
ham 1803.

2. Amerikanische Trypanosomiasis.

Brumpt et da Silva: Schizotrypanum à Bahia. Bull, de la soc. de pathol. exot. 
Tome 5, p. 22. 1912. Brumpt: Maladie de Chagas. Bull, de l’acad. de méd. 4. III.
1919. p. 251. — Chagas: Neue Trypanosomen. Arch. f. Schiffs- u. Tropenhyg. Bd. 13, 
S. 120. 1909. Derselbe: Neue Trypanosomiasis des Menschen. Mem. Inst. O. Cruz. 
Tome 1, p. 159. 1909. — Derselbe: Cycle evolutiv etc. Bull, de la soc. de pathol. exot. 
Tome 4, p. 467. 1911. — Crowell: Tryp. cruzi in the armadillo. Journ. of the Americ. 
med. assoc. 1923. p. 910. — Mayer und Rocha-Li ma: Entwicklung von Schizotrypanum. 
Arch. f. Schiffs- u. Tropenhyg. Bd. 16. Beih. 4. 1911. — Nattan-Larrier: Hérédité des 
infections. Bull, de la soc. de pathol. exot. Tome 14, p. 232. 1921. - Neiva: Biologie 
des Conorrhinus. Mem. Inst. Osw. Cruz. Tome 2, p. 206. 1911. Pinto: Triasome brasil. 
Brazil medies. 1923. p. 73. — Torres et Villaga: Encéphalite et myélite. Mem. Inst. 
Osw. Cruz. Tome 11, p. 80. 1919. Vianna: Pathologische Anatomie. Mem. Inst. 
Osw. Cruz. Tome 3, p. 276. 1911.
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SUR LES ALTÉRATIONS DU CCEUR
DÀNS LA

TRYPANOSOMIASE AMÉRICAINE
(MALADIE DE CHAGAS)

PAR

le Professeur CHAGAS (Rio-de-Janeito).

La trypanosomiase américaine est une maladie de 1’espèce 
humaine, à allure endémo-épidémique, transmise par la piqúre 
d’un insecte hématophage, le Trialoma megista-, elle a été cons- 
tatée dans plusieurs pays du continent sud-américain. L’agent 
de cette infection, Trypanosoma cruzi, ne se rencontre dans la 
circulation du sang que transitoirement, pendant la période 
aiguê de la maladie. La plupart du temps, pendant loute la 
période devolution chronique de l'infeclion, il reste dans l’inti- 
mité des tissus, oil ilse mulliplie sous la forme de corpuscules 
arrondis (leishmaniformes), munis de noyau et de blépharo- 
phaste el dépourvus de flagellum el de membrane ondulante.

Les tissus dans lesquels le parasite est localisé sont le siège 
de processus morbides plus ou moins intenses, dont résultent 
les aspects cliniques diíTérents de celle maladie.

Chez l’homme et chez tous les animaux infectés par ce proto- 
zoaire, le cceur est constamment allaqué, de telle sorte que Ton 
peul assister à de véritables épidémies de troubles du rythme 
cardiaque. Le parasite pénèlre à 1’inlérieur même de la cellule 
cardiaque, oüil se mulliplie en détruisant ainsi la structure nor
male de la fibre, qui se transforme quelquefois en un simple 
kyste parasilaire. La même action palhogénique se retrouve 
dans le tissu inlersliliel, qui est le siège de processus inflam- 
matoires intenses. La myocardite se présente done à la fois 
parenchymateuse el interstilielle.

L’aspect du cceur est, dans celle maladie, absolumentcaracté-
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rislique, et c’esl en cela que se révèle Faction parliculière du 
Trypanosoma cruzi.

Nous décrirons ici brièvement les lésions cardiaques qu’on 
rencontre dans les périodes aiguê et chronique de la maladie.

On constate, dans la période aiguê, une myocardite intense 
et diffuse, avec destruction mécanique et loxique de la fibre, 
et, en même temps, une infiltration abondante du tissu inler- 
stitiel. Los fibres cardiaques, alteintes direclement par le para
site ou lésées par les loxines, se montrent délruites dans de 
larges élendues. La structure normale de l’organe est profondé- 
mentallérée. Le tissu interslitiel révèle une infiltration cellulaire 
intense et diffuse avec prédominance dans 1’exsudat de macro
phages, de cellules plasmatiques el de lymphocytes, c’est-à-diré 
d’éléments qui caractérisent les inflammations produiles par des 
prolozoaires. Dans celte myocardite aiguê, le coeur présente 
macroscopiquement une dilatation modérée des cavilés, une dimi
nution de consislance, une cerlaine facilité à se déformer, etc.

Dans la période chronique, la myocardite est surlout intersti
tielle. Il y a hyperplasie du lissu fibreux et infiltration du stroma 
conjonclif par les mêmes élémenls cellulaires que Ton trouye 
dans la phase aiguê. Quelquefois, la fibrose el Finfiltration cellu
laire coexistent dans le même foyer, mais il n’esl pas rare 
de renconlrer des zones exclusives d'hyperplasie conjonctive, 
el d’autres oü seule l’infiltralion exisle. La prédominance de 
Fun ou l’aulre, ou la simulfanéité des deux processus dépendenl 
de la phase évolulive du processus inflammaloire local. Cette 
myocardite spécifique est surlout caractérisée par son extension 
à tout le myocarde-: on trouvedes foyers épars ou confluents dans 
les parois de toutes les cavités du coeur. Dans ce processus, il faut 
encore noler l’absence de lésions de l’appareil valvulaire el des 
vaisseaux sanguins du coeur : caractère remarquable de la myo
cardite'de la trypanosomiase, quj la différencie de celle qu’on 
observe dans la syphilis, dans Farlériosclérose, dans le rhuma- 
lisme aigu, el d’une manière générale dans les infections 
causées par des cocci pyogéniques.

Dans la période de myocardite chronique, le coeur se monlre 
toujours considérablement augmenlé, presque toujours par une 
dilatation descavilés, sans hyperlrophie ou avec une légère hyper- 
trophie des parois. On n’observe pas de cicatrices fibreuses, 
el c’est là encore un caractère qui la différencie des inflam
mations liées à des lésions des valvules ou à 1’arlério-sclé- 
rose.

Voici comment nous pouvons résumer les caraclères fonda- 
menlaux de la myocardite chronique de la trypanosomiase :
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a) extension à tout le myocarde du processus inflammaloire 
à des périodes variables de son évolution, avec une intensilé 
variable; b) absence de nodules d’Aschoff ou d’altérations vas- 
culaires qui dénoncenl la syphilis; c) absence d’arlério-sclérose 
capable d’expliquer les lésions observées; d) nature mono- 
nucléaire de 1’exsudat inflammatoire ; e) inlégrilé de 1’appareil 
valvulaire; /) dilatation des cavilés cardiaques, presque loujours 
sans hyperlrophie des parois.

Après ce court exposé des lésions du myocarde, nous passons à 
la description des signes cliniques qui les révèlent. Nous 
étudierons : a) les symplômes subjectifs et objeclifs; b) les 
désordres durythme; c) 1’évolution; d) la mort dans la trypano
somiase américaine.

A. — Symptômes subjectifs et objectifs

Dans la période aiguê de la maladie, il y a prédominance de 
symplômes septicémiques. Les allérations cardiaques sont mal 
définies et se dénoncent seulement par 1’affaiblissement de l’or- 
gane, sans allérations marquées du rylhme qui ne s’observent 
qu’à la période chronique de la myocardite.

Dans les myocardiles chroniques,' les symplômes dépendent 
de Finlensité du processus inflammatoire. Au début, les signes 
d’insuffisance circulaloire sont nuls ou peu marquês; seul, 
l’examen physique révèle déjà des allérations fonctionnelles 
du cceur. Mais la lésion du myocarde évoluant, les symptômes 
cardiaques s’accenluent progressivemenl : les malades présen- 
tent alors une plus grande fatigue, une dyspnée d’efforl plus 
intense, des verliges, des palpitations fréquentes, une constric
tion et de vagues douleurs précordiales, et d’aulres signes 
subjectifs produils par le processus inflammatoire du myocarde.

Quelques signes physiques, d'aulanl plus saillants que le.pro
cessus de myocardite est plus intense, sont loujours constalés . 
le coeur esl augmenté de volume, cette augmentation alleignant 
quelquefois des proportions considérables (fig. 1); on trouve des 
cedèmes discrels, presque loujours limilés aux membres infé- 
rieurs; la tension arlérielle est .loujours très réduile. Il faut 
encore signaler l’absence de lésions rénales el de symptômes 
d'arlério-sclérose généralisée. Il s’agit done d’un tableau cli
nique sui generis, sinon même paradoxal si on 1’interprète avec 
l’aide des notions classiques de la palhologie de la circulation. 
Avec ce coeur augmenté de volume, toujours arylhmique, des 
cedèmes légers ou absents; les malades présenlent une tension
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arlérielle très basse, Mx 7, 8 ou 9 cm. Ilg., landis que la Mn 
resle presque loujours normale, ce qui determine une djfféren- 
tielle extrêmement faible, quelquefois de 3 ou de 2 cm. Hg. 
Cependanl, celle contradiction n’esl qu’apparenle. Nous savons 
que dans un lei myocarde profondément lésé, l’énergie con
tractile est très petite, parce que le myocarde dégénéré a une 
capacité fonclionnelle très réduite. D’aulre part, si les oedèmes 
sont peu prononcés malgré la dilatation des cavilés cardiaques, 
c’est qu’aucun élément rénal n’inlervienl dans leur pathogénie.

Fig. 1. — Téléradiographie d’un cas de trypanosomiase américaine : 
augmentation considerable de toule 1’aire cardiaque.

Nous pouvons done interpreter les symptômes de cette myocar- 
dile de la manière suivanle : les signes physiques el les altéra- 
tions fonclionnellesdépendent les uns les aulres et des processus 
inflammaloires intenses constalés dans le myocarde, loules les 
altéralions circulatoires s’expliquanl par l’intense dégradalion 
analomique du muscle cardiaque. Les symptômes ci-dessus 
menlionnés soul progressifs, parce que dans cclle maladie la 
myocardite esl aussi progressive. L’insuftisancc circulatoirc 
s’accentuera, jusqu’à amener le malade à une condition d’asys- 
lolie profonde, quelquefois transiloire, mais presque loujours 
suivie de près par la mort. Bon nombre, peut-êlre la majorilé, 
des malades infeclés par le Trypanosoma cruzi meurent en élal 
d’asyslolic. Nous verrons plus loin que la morl subite, due aux 
lésionsdu myocarde, esl aussi très fréquente.

Les symptômes de myocardite dans la trypanosomiase amé
ricaine soul uniformes, el semblables à ccux qu’on trouve 
comme consequence de processus idenliques due à d’autres
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causes palhogéniques. Mais la forme cardiaque de la inaladie 
est caraclérisée surloul par des alterations du rylhme tout à 
fail remarquables, que nous allons décrire.

B. — Alterations du rythme cardiaque.

L’arylhmie conslilue, dans ses modalilés diverses, le grand 
symptôme de celle maladie, et rélément le plus précieux pour 
évaluer la fréquçnce endémique de l’infeclion par le Trypano
soma cruzi. Dans les formes chroniques de la trypanosomiase, 
l’arylhmie traduit des lésions et des modifications anatomiques 
du muscle et du tissu spécifique du coeur. Des malades de tout 
âge peuvent la présenler.

Les modalilés d’arythmie, constalées dans de nombreuses 
observations, peuvent se rapporter aux altérations fonclionnelles 
suivanles :

I. — Troubles de 1’aclivilé ventriculaire :
o) défauts dans la conduction du slimulus contractile;
b) formation de nouveaux foyers d’excitalion;
c) irrégularités dans 1’aclivité du centre régulateur des ven- 

tricules (tachycardie ou bradycardie ventriculaires, discordance 
a-v).

II. — Troubles de 1’aclivilé auriculaire :
tz) irrégularités dans le centre régulateur des oreilleltes;
b) formation de nouveaux centres d’excitalion;
c) tachysyslolie el fibrillation.
Le but de celte svstématisation n’est que de rendre plus facile 

Texposé des faits.

Io Troubles de Tactivité ventriculaire :

a. — Défauts dans la conduction du stimulus contractile.

Les altérations observées dans le tissu spécifique excito- 
conducteur des ventricules ont comme conséquence fonclion- 
nelle de troubler profondément la conduction du stimulus con
tractile à traveis la paroi musculaire de ces cavilés, ce qui se 
traduit par des déformations des complexes venlriéulaires 
éleclriques, constalées chez de nombreux malades. Ces défor- 
malions constituent un phénomène constant dans celle myocar- 
dite variant d’intensité, selon 1 intensilé du processus. Au 
début, on n’observe qu’une augmentation du temps d’excitalion 
des ventricules, mais plus tard on note la prépondérance d’un 
des ventricules. Plus la lésion avance, plus l’altération saccen-
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tue, se traduisant par une profonde déformalion des com
plexes électriques qui offrent des aspects rares et même 
bizarres (tracés 2, 3, 6, 7 et 8).

b. — Formation de foyers nouveaux d'excitation.

Les extrasystoles sont très fréquenles dans la trypanosiomase. 
G’esl, en général, une anomalie du rythme, observée au débul 
et dont la modalité clinique obéil à 1’exteneion et à 1’intensité 
du processus hislo-palhologique du muscle.

Dans les myocardites iniliales iégères, les extrasystoles

Fig. 2. — Cardiogramme, électrogramme et artériogramme d’un cas de mort 
subite (forme cardiaque de la trypanosomiase américaine). Grande déforma- 
tion des complexes ventriculaires. Extrasystoles ventriculaires multi-focales. 
D II. Temps 1/25"; 1 cm. = 1 mvt.

n’apparaissent que de temps en temps; c’est qu’il y a alors 
des foyers peu nombreux. Mais avec le progrès du processus 
inflammatoire du muscle, la fréquence de cette arythmie aug- 
meiite. La mulliplicite des foyers d'origine et J’abondance des 
exlra-contractiong sont la règle générale dans les cas plus 
avancés, et dénoncenl l’extension et 1’intenslté du processus 
morbide dans lout le myoCarde.

Le rythme bigéminé est très fréquent; il se monlre tanlôl par 
crises plus ou moins prolongées, tantôl en état permanent. 
Dans cette modalité d'arythmie, il y a presque toujours inter
vention d’extrasystoles provenant de foyers divers dans l’un 
ou les deux ventricules.

Dans les myocardiles plus intenses, il peut survenir plusieurs 
extrasystoles au cours de la même révolution cardiaque; el dans 
quelques cas observés par no.is, 5 extrasystoles ont été enre- 
gistrées dans le même cycle cardiaque. Des crises de tachycardie
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Fig. 3. — Extrasystoles venlriculaires provenant de foyers multiples. Bigémi- 
nisme. Deux extrasystoles dans la même révolution. Déformation des com
plexes venlriculaires. Augmentation de P-R (0,20) (dérivation II).

Fig. 4. — Phlébogramme, électrogramme et artériogramme. Bradyrythmie ven- 
triculaire. Normorythmie auriculaire. Dériv. II. Temps 1/25"; 1 cm. =1 mvl. 
Désaccord auriculo-ventriculaire totale.

Fig. 5. — Extrasystoles ventriculaires. Bradyrythmie ventriculaire. Brady
rythmie auriculaire plus prononcée que celle des ventricules. Le tracé ne 
montre qu’un cycle auriculaire. Mort subite. Désaccord auriculo-ventriculaire 
complete. Dériv. II. Temps 1/25"; 1 cm.=mvt.

Fig. 6. — Désaccord auriculo-ventriculaire complète. Bradyrythmie ventriculaire. 
Tachyrythmie auriculaire. Déformation des complexes venlriculaires. Dériv. II. 
Temps 1/25"; 1 cm. — 1 mvl.
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paroxystique extrasyslolique ont élé décelées chez plusieurs 
malades.

L’arythmie extrasyslolique prédomine dans les ventricules, ce 
qui montre l’intensité plus grande des lésions des parois de ces

Fig. 7. — Tachysystolie auriculaire. Arylhmie complèle des ventricules, avec 
déformation des complexes ventriculaires et extrasystoles ventriculaires. 
Dériv. IT. Temps 1/25"; 1 cm.=-l mvt.

cavités, et aussi que cette parlie du coeur a été atlaqu^e par le

Fig. 8. — Fibrillation auriculaire. Arythmie complèle des ventricules. Défor- 
mation des complexes ventriculaires et extrasystoles ventriculaires de divers 
foyers. D. II. Temp. 1/25", 1 cm. = 1 mvt. Mort subite.

processus hislo-palhologique avant les autres. Les figures 2,
3, 5, 7 et 8 sont des exemples de cette anomalie du rythme

c.—Irrégularités dans le centre régulateur des ventricules. 
Tachycardias, bradycardies, dissociations A.-V

La tachycardie liomotopique est assez fréquenle, et presente 
presque toujours 1’aspecl normotypique. L’accéléralion se montre 
nonseulemenldansles ventricules, mais aussidans lesoreillettes; 
Il y a accord dans la fréquence des uns et des autres. Cette 
tachycardie totale est plus fréquente chez les femmes, et nous 
semble liée aux troubles du syslème endocrinique.

La bradycardie est un autre grand symptôme de la maladie. Le 
pouls lent, avec toutes ses conséquences (syndrome classique 
d’Adams-Stokes avec sensations vertigineuses el syncopes) est 
extrêmement fréquenl dans les régions oü la trypanosomiase
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CHAGAS P LANCHE I.

Myocardite diffuse, du type aigu, dans la maladie de Chagas. (Cas Paul..., 3 ans).
Coupe de la paroi d’un ventricule dans loute son épaisseur : Ep., épicarde et ses vaisseaux. 

End., endocarde et cavilé ventriculaire.
Gr. 72 X.
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CHAGAS PLANCH E II.

Mé ne cas que celui de la figure 1. Détail des lésions : atrophie des fibres myocardiques; infiltration 
des espaces inler-fasciculaires par des cellules lympho-conjonctives. A., amas de parasites 
intra-musculaires. (Schizotrypanum}.

Gr. :440X-
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1>L \XCHE III.CHAGAS

Une parlie de la figure 2 (celle encadrée) à un plus forl gros.-issement : elir >>■ >ulre un amas de 
parasites (Schizotrypanum Cruzi), dans la fibre myocardi

Gr. : 1500 X-
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PLAISCI1E IVCHAGAS

Myoccirdile di/luse, du li/pe chronique, dans la maladie de Chagas. —Cas 406'1. 
Coupe de la parui de I’oreillelle droile, au niveau de la fosse ovale.
Gr : 90X.
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CHAGAS PLANCHE V.

Mèmecas 40Gi. que dans la figure 4. — La paroi po-dérieure de loreillellç droile : alrophie 
des libres myocardiques, épaississenient du lissu conjonclif inlerfibrillaire, el. infiltration 
mononucléaíre surajoulée.

Gr. : 220 X .
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CHAGAS P LANCHE VI.

Même cas 4064. que pour les figures 4 et 5. — Coupe au niveau du noeud de Keith et 
Flack : infiltration mononucléaire. Une partie de 1’artére du noeud de Keith et Flack se 
voil dans le bas, à gauche. Art.

Gr. 90 X .
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Même cas

(Ir. 78 X.

4064. — Coupe au niveau du faisceau de His. Développement anormal du 
lissu conjonclif inlertibrillaire
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CHAGAS PLANCHE VIII.

Détail d’une partie de la figure précédenle (celle encadrée de noir) oil se voit une infiltra
tion mononucléaire du tissu interstitiel anormalemenl développé.

tir. : 275 X.
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CHAGAS PLAACIIE IX.

Myocardite diffuse, du type chronique, dans la maladie de Chagas. — Gas 5212. — 
Homme de 35ans. Coupe dela paroi de Foreillelle gauclie.

Gr. : 220 X-
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CHAGAS P LANCHE X.

Même cas 5212. — Même preparation que pour la figure 9, a un fort grossissemenl. Fibres 
myocardiques normales. Entre les fibres, tissu inlerstitiel épaiss: et infiltre de cellules : 
leucocytes endothéliaux (macrophages), cellules plasmalinass et lymphocytes.

Gr. : 1500 X.
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CHAGAS P LANCHE XI.

Même cas 5212. — Paroi du ventricule gauche. Myocardite interstitielle chronique 
el infillration par mononucléaires.

Gr. : 220 X-
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CHAGAS PLA.NCHE XII.

Mème cas 5212. — Une aulre région de la pi.oi du venlricule gauche, avec même épaissis- 
semenl du lissu inlerslitiel, et même infiltration par des mononucléaires.

Gr. : 92 x.
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est endémique. Cette bradycardie est presque toujours ventri- 
culaire, le rythme des oreillettes se maintenant normal dans la 
majorité des cas. Dans nos archives d’observalions, il n’y a 
qu un seul cas oü les oreillettes accompagnèrent la diminution 
de la fréquence venlriculaire, la dépassant même, puisqu’elles 
atteignaienl une fréquence très inférieure à celledes ventricules.

L’aspecf particulier de celte diminution de 1’automatisme du 
septum est naturellement celui d’un désaccord complet entre le 
rythme des oreillettes et celui des ventricules. Quelquefois, 
cependanl, 1’irrégularilé n’est pas assez intense pour établir un 
lei désaccord; el dans ces cas on remarque des rythmes partielle- 
menl dissoclés, avec rapports de 2 : 1, 3 :1,4 : 1, etc., la fré
quence venlriculaire étant 2, 3 ou 4 fois inférieure à la fréquence 
auriculaire.

II faut remarquer que le désaccord s établil dans presque lous 
les cas par irrégularité du rythme des ventricules, la partici
pation des oreillettes dans la production des rythmes dissociés 
étant nulle presque toujours (fig. 4, 5 et 6).

2o Troubles de 1'activité auriculaire.

a. — Irrégularités dans le centre régulateur auriculaire.

L’accélération du rythme du noeud de Keith el Flack, surve- 
nant simultanémeut avec celle du noeud de Tawara (tachycardie 
totale) est fréquemment observée dans la maladie, aux périodes 
de dystrophie glandulaire.

La diminution de la fréquence du rythme des oreillettes et des 
ventricules (bradycardie totale) survient quelquefois dans les 
éíats glandulaires, mais est assez rare.

En général, le rythme du sinus est conservé; et les cas dans 
lesquels il est très accéléré ou très ralenLi sont très rares. Nous 
en possédons toulefois des exemples dans les figures 5 et 6.

b. — Formation de nouveaux foyers d’excitation.

L’extrasystolie auriculaire est rare dans cetle maladie : les 
cas, dans lesquels elle a pu être vérifiée, sont en très petit 
nombre. Elle se montre presque exclusivement lorsque les alté- 
rations du muscle, quoiqu’avancées, ne sont pas suffisantes pour 
produire les derniers rylhmes des oreillettes : la tachysystolie 
et la fibrillation.
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c. — Tachysystolie et fibrillation des oreillettes.

Ces deux anomalies dú rythme sonl les plus fréquentes des 
désordres auriculaires dans la trypanosomiase. Chaque fois que 
Talléralion analomique des oreillettes atleint un certain degré 
d’intensilé, il survient les irrégularilés de ce type. L’une de ces 
anomalies n’est pas plus fréquente que l’autre; nous avons 
observé de nombreux exemples de chacune d’elles.

La tachysystolie et la fibrillation s’observenl toujours dans 
les cas oil le rythme venlriculaire est profondément altéré par 
un ou par plusieurs des mécanismes ci-dessus mentionnés; il 
ne nous a pas été donné de trouver l’une ou l’autre sans des trou
bles ventriculaires, et nous croyons mème qu’il serait impos
sible de trouver un de ce genre. Les altérations analomiques 
des oreillettes sont tardives, et ne surviennent qu'après un long 
processus histo-pathologique dans les ventricules. Les figures 7 
et 8 sont des exemples de ces désordres.

Nous avons étudié les altérations du rythme cardiaque au 
point de vue pathogénique, et décril isolément chacun des 
désordres du rythme. Leur aspect habituei est, cependant, assez 
varié : les troubles fonclionnels se trouvent presque toujours 
associés les unes aux autres, et dans la majorilé des cas, on 
observe la coexistence de plusieurs arylhmies chez le mème 
malade.

Evolution de la forme cardiaque.

L’évolulion clinique de la forme cardiaque de la trypanoso
miase se fait d'accord avec 1’intensilé et l’extension du processus 
inflammaloire, et dépend aussi du siège des lésions, le myocarde 
pouvant être altaqué dans des régions de plus ou moins grande 
importance fonctionnelle.

Tout nous porte à croire que les lésions évoluenl plus rapi- 
dement dans les ventricules, puisque c’esl là qu’on rencontre les 
anomalies initiates du rythme, traduites par des extra-systoles 
el par des défauts dans la transmission du stimulus. Plus la 
myocardite fait de progrès, plus intenses deviennent les alté
rations fonclionnelles, presque toujours conslituées, dans les 
périodes avancées de la maladie, par des arythmies de types 
différents qui coexistent chez le mème malade.

Il semble que la localisation du processus morbide dans les
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oreilleltes soil plus tardive et son évolution plus lente : alléra- 
tions fonclionnelles de ces cavités (extrasystoles auriculaires, 
tachysyslolie, fibrillation auriculaire) ne se voienl qu'aux 
périodes avancées de la maladie, toujours posterieures aux 
anomalies du rythme ventriculaire.

Quoique les lésions du myocarde soient progressives dans 
la Irypanosomiase, quelques malades présentent pendant des 
années une grande tolérance, même en présentant des signes 
sémiotiques caractéristiques de 1’affection cardiaque. Ils peu- 
vent atteindre ainsi à un âge avancé, bien que le processus 
spécifique fasse lentement et progressivement son oeuvre. Les 
décès à bas âge sont cependanl nombreux dans la forme car
diaque de celle maladie.

La mort dans la trypanosomiase aniéricaine.

La mort peut survenir de deux manières différentes : par 
asystolie progressive, ou subitement.

La mort précédée d’agonie. sans doute la plus fréquente, 
résulte de 1’évolution progressive de la myocardile et de 1’affai- 
blissemenl simultané du coeur, qui ne répond plus aux exigences 
de la mécanique circulaloire. Dans ces cas, on peut attribuer Ia 
mort à 1’asystolie.

La mort subile soulève des questions d’interprélation plus 
inléressantes. Dans les régions oú la trypanosomiase esl endé- 
mique, un nombre élevé d’individus meurent de celle manière, 
ce qui constitue un des aspects les plus curieux et aussi les 
plus tragiques de la maladie. II est rire que les malades ne 
mentionnent pas, dans leur anamnèse, des cas de mort subile 
dans leurs families; et dans nos hôpilaux nous avons pu cons- 
later celle terminaison dans plusieurs cas de la forme car
diaque. D’après nous, les hypothèses suivantes pour inlerpréler 
le mécanisme de la mort subile dans la trypanosomiase amé
ricaine, peuvenl être soutenues :

mort subite par défaut defautomalisme ventriculaire ;
mort subite par-épuisement de l’excitabilité et de la contrac- 

tilité;
mort subile par fibrillation des ventricules.
a) Le pouls lent esl une des causes de la mort subite, mais 

non la plus fréquente. L:aulomatisme du noeud de Tawara 
diminue progressivement, les systoles ventriculaires s’espaçant 
jusqu’à ce que la vie cesse par insufíisance cardiaque. Nous 
possédons quelques observations oú Ié nombre des battements
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cardiaques est lombé à 10 ou 8 par minute : ces malades mou- 
rurenl subilement.

b) Dans les cas de plus grande inlensité el extension, le pro
cessus inllammatoire du myocarde dégrade profondément les 
propriétés fondamentales du muscle jusqu’à épuisement. Les 
éleclrocardiogrammes oblenus dans les derniers jours qui pré- 
cédèrent la mort subite, monlraient une extrême réduclion des 
manifestations éleclriques et dénonçaienl, en outre, de nom- 
breux foyers d’excilabilité, traduils par de fréquenles extrasys
toles ét des complexes toujours déformés. La surexcitabililé, 
voisine de Fépuisement et la réduction considérable de la 
contractibilité constituent des anomalies, dont 1’exislence est 
mise enévidence par nos tracés éleclriques.

c) Plusieurs malades présentant la forme cardiaque ont eu 
des crises convulsives, sans monlrer cependant cucun trouble 
de Fautomatisme des centres spécifiques. Ce ne sont pas desças 
de pouls lent. L’arylhmie se traduil par de nombreuses extra
systoles multifocales, souvenl répétées danslamême revolution 
cardiaque, provoquanl ainsi des crises de tachycardie paroxys- 
tique. S’il en est ainsi, rien ne s’oppose à celte hypothèse 
qu’avec la continuation de la tachycardie, la capacité d'exci
tation de Forgane s’épuise en donnant lieu à de la fibrillation 
ventriculaire Si la fibrillation ne dure que peu de temps, elle 
ne provoque qu’une syncope et des convulsions; mais, si elle 
se prolonge seulemenl quelquçs minutes, la mort est inévilable.

•• •

Lésions anatomo-patliologiques rencontrées dans deux au
topsies de la forme cardiaque de la maladie de Chagas. 
Autopsie 4.064, pratiquée par le Dr C. Burle de Figueiredo; 
Autopsie 5.212, pratiquée par le Dr Margarinos Torres.

Ces deux autopsies prouvent clairement l’exislence d’un type spécial 
de cardiopathie chronique, dans lequel la dilatation accentuée des 
cavités cardiaques et le tableau habituei de l’insuffisance du coeur 
— épanchements dans les cavités séreuses, cedème cutané, aedème et 
congestion pulmonaires, congestion chronique du foie, des reins et de 
la rate — quelquefois même la thrombose intracardiaque, apparaissent 
comme liés à une intense myocardite interstitielle chronique diffuse.

Des caracteres anatomo-pathologiques et parasitologiques importants 
caractérisent spécialement celte cardiopathie chronique : absence de 
lésions valvulajres, d’arténosclérose du myocarde et de néphrite chro
nique; mais surtout l’existence du Schizolrypanupi cruzi dans la libre 
musculaire.

Ce serait, jusqu’à un certain point, une condition cardiaque compa
rable, par 1’étendue et la nature des lésions (foyers de fibrose ou cica-
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trices du myocarde), à la myocardite chronique pãr artériosclérose 
des artères coronaires, quoique dans ce cas les cicatrices soient, 
en general, de moindres dimensions et difficilement perçues par 
l’examen macroscopique. Mais justement par l’absence de lésions 
artérielles, elle s’cloigne de celte cardiopathie.

Une circonstance três appréciable, à savoir 1’évolulion de la cardiopa
thie chronique par trypanosomiase chez des individus âgés de moins de 
30 _ans, rend facile cette étude qui cut élé malaisée si elle s’étail mani- 
festée seulement dans la vieillesse, oii l’artériosclérose est si commune.

Dans 1'artériosclérose du myocarde, il n’existe pas généralement cette 
infdtration mononucléaire, quelquefois diffuse, qu'on constate dans la 
trypanosomiase et qui marque le caractère inflammatoire du processus 
dans la maladie de Chagas.

Obsehv. 5.212. — 11 s’agit d’un homme âgé de 25 ans, brun, venu 
d’une zone oil la trypanosomiase est endémique, et qui mourul subite
ment à 1’hôpital Oswaido Cruz, environ un mois et demi après son 
admission. L’examen électro-cardiographique (I)r Evandro Chagas) fit 
connaitre un rythme A-V concordant, une déformation profonde des 
complexes ventriculaires avec prépondérance éledrique du venlricule 
gauche, des excitations hétérolopiques ventriculaires nées de plusieurs 
foyers d’une grande frequence avec de longues périodes de bigéminisme 
extrasyslolique hélérotopiques.

P — R = 0",20 
ERS=O’,tti 

T — irrégulier et inégal.

L'aulopsie montra une dilatation remarquable des deux ventricules 
et de l’oreillelte droite, une hyperplasie de la glande thyroide, une 
légère augmentation du liquide péricardique et les lésions habiluelles 
de l'insuffisance cardiaque : hydropéritoine (1.900 emc.), congestion 
chronique passive du foie (2.050 gr.), oedème et congestion des poumons, 
congestion des reins.

Il y avail encore d’autres lésions, dues les unes à la malaria comme 
la splénite chronique avec pigmentation et splénomégalie (1.000 gr.); 
les autres, comme la thrombose cardiaque, à la dilatation et la myocar- 
dile. Ces thrombus occunaient leur siège habituei (à savoir la pointe du 
ventricule gauche).

Il est important de signaler l’absence d’artériosclérose des coronaires 
et des gros vaisseaux, ainsi que de toute néphrite chronique. L’âge du 
malade écartait toutes probabilités d’une cardiopathie chronique artério- 
sclérotique. 11 n’y avail pas de signes anatomiques de syphilis, tels 
qu'aorlile syphililique, gommes viscérales, cicatrices du pênis, elc...

L,’élude microscopique décela une myocardite inlerslitielle chronique 
avec les caraclères habitueis de la trypanosomiase américaine.

Les altérations intéressaient à peine le tissu interstitiel du myocarde, 
et il n’existail pas de lésions actuelles de la fibre musculaire même, 
comme la dégénéralion hyaline et la dégénération graisseuse.

Ce qui dominail était 1’infiltration par des éléments mononucléaires 
(macrophages, cellules plasmatiques), plutôt que Ia néoformation de 
tissu fibreux. Il exislait, sans doute, des cicatrices, mais de petites 
dimensions el rares, tandis qu’il y avait infiltration cellulaire sur 
toutes les coupes des deux ventricules.
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Comme dans d'autres cas chroniques, cette infiltration cellulaire avait 
une grande tendance à se localiser autour des petits vaisseaux; il n’était 
pas rare de lavoir se propager le long d’un septum conjonctif, pour 
atteindre 1’épicarde.

L’infiltralion mononucléaire intense de la giaisse épicardiale, en 
foyers plus ou moins diffus, est encore un phénomène que Ton 
peut constater régulièrement dans la forme chronique de la trypanoso
miase.

Très souvent, les coupes montraient de petites branches nerveuses du 
plexus extracardiaque incluses dans ces zones infiltrées. En d’autres 
points, [’inflammation du myocarde s’étendait à l’endocarde, expliquant 
la thrombose du ventricule gauche; les recherches microbiologiques ont 
montre qu’il s’agissait d’un thrombus non contaminé par des bactéries. 
On sait que la dilatation des cavités et l’affaiblissement de la contraction 
favorisent la .thrombose cardiaque.

L’infiltralion cellulaire était peu prononcée dans le myocarde des 
deux oreillettes; dans l’oreilletle droite le processus inflammatoire, peu 
apparent, n’existait même pas dans quelques coupes. Toutefois sur ces 
coupes des oreillettes, il nous est arrivé quelquefois de rencontrer une 
infiltration cellulaire plus ou moins étendue de la graisse de 1’épicarde 
sans atteinte du myocarde.

Observ. 4.064. — Il s’agit d’un homme de 41 ans, brun, habitant une 
zone oü la maladie de Chagas est endémique, et qui, entré à 1’hôpilal 
Oswaldo Cruz, y mourut subitement.

Vautopsie montra un cceur augmenté de volume, pesant (avec 1'aorle) 
550 grammes; la pointe était formée par le ventricule gauche. Dans 
diverses regions de lepicarde, l’on voyait des plaques laiteuses et un 
pointillé blanchâtre, saillant (péricardite chronique). Les ventricules 
étaient dilatés et légèrement hypertrophiés, mesurant à la base : le droit 
6 millimètres et le gauche 17 millimètres. L’appareil valvulaire était 
parfaitement normal. Les coupes du muscle cardiaque, de couleur rouge 
sombre, présenlaient de petits foyers blanchâtres, plus ou moins abon- 
dants, correspondant àla proliferation de tissu fibreux.

La tunique interne de l’aorte (crosse, portions thoracique et abdomi- 
nale) était de couleur jaunâtre, unie et brillante, montrant à peine a la 
naissance du trone branchio-céphalique. trois petites taches jaunâtres 
saillantes et une autre arrondie d’un diamètre de 4 à 5 millimètres. Pas 
de néphrite chronique.

Pas d’altération asystolique comme 1’cedème cutané, hydropérito- 
néal, hydrothorax, etc., mais Seulement de la congestion du foie, des 
poumons, de la rate et des reins. Cesl que la mort de cet homme était 
survenue d’une manière subtle, dans un moment de compensation rela
tive. On comprend pourquoi, dans quelques autopsies de trypanoso
miase, il y a des altérations asystoliques qui font défaut dans d’autres.

On nota de l’hyperplasie de la glande thyroide, des ganglions ingui- 
naux et mésentériques, une hépatile interstitielle chronique et de la 
pleurite chronique adhésive

L’étude microscopique montra une forte myocardite interstitielle 
chronique diffuse, oü des zones plus ou moins étendues de fibrose avec 
disparition apparente des fibres musculaires alterpaient avec d’autres 
zones, oü le tissu interstitiel était infiltré par des éléments mononuclé- 
aires avec prédominance de leucocytes endothéliaux ou macrophages et 
de cellules plasmatiques, plus des lymphocytes et quelques leucocytes
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polymorphonucléaires éosinophiles. Cependant, le plus souvent, Ia 
fibrose et. l'infiltration cellulaire se mélangeaient intimement.

Dans les venlricules, la fibrose était évidemm&nt plus disséminée que 
l’infiltration cellulaire, presque toujours cantonnée dans les points isolés 
ou dans des petits foyers.

Dans les oreillettes, surtout dans 1’oreillette droite, au contraire la 
myocardite interstitielle se présentait, d’une manière générale, comme 
exsudat; l’infiltration mononucléaire du tissu interstitiel est presque le 
seul aspect sous lequel se présente le processus.

La myocardite, dans ce cas, atteignait également le tissu spécifique : 
dans le nceud de Keith et Flack, elíe se manifestait par une infiltration 
mononucléaire en foyers plus ou moins volumineux; dans le crus com
mune du faisceau de His, l’infiltration se mélangeail à la fibrose.

Dans le foie, les coupes histologiques montraient une hépatite inters- 
íitielle chronique et la présence d’oeufs de Schistosomum, entourés par 
la zone habituelie de réaction fibreuse et d'infiltration cellulaire.

Résumé de I'étude comparative des lesions histologiques dans les deux 
cas. — Dans le cas 4.064, la myocardite est plus prononcée et plus 
ancienne que dans le cas 5.212.

Dans le cas 4.064, les lésions ventriculaires consistent en des zones 
plus ou moins grandes de fibrose oú les cicatrices et l’infiltration cellu
laire sont tantôt isolées, tantôt associées; au contraire, dans les oreil
lettes, l’infiltration eellulaire est à Ia phase de la myocardite interstitielle. 
Cela nous porte à croire que, dans le cas 4.064, les lésions ventricu
laires sont plus anciennes que les lésions auriculaires, encore en pleine 
évolution.

Dans le cas 5.212, les lésions ventriculaires sont diffuses, mais moins 
prononcées que celles du cas 4.064. Ici la myocardite se manifeste plus 
par l’infiltration cellulaire que par la fibrose qui fait rarement des cica
trices. Les lésions auriculaires sont encore plus discretes que les ven
triculaires et consistent principalement en infiltration cellulaire. Dans 
ce cas, il est aussi à présumer que la, myocardite est de date plus 
ancienne dans les ventricules que dans les oreillettes.

(Extrait des Archives des Maladies du Cceur, n° d’octobre 1928).
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Carlos Chagas

Forma nervosa da tripanosomiase 
americana. (*)

* Conferência realizada na Salpétriere.

A tripanosomiase americana c ema moléstia occasionada pela infecção 
de um protozoario, o tripanosoma cruzi, transmittido pela picada de um in
secto hematophago, o triatoma megista. Este pro .ozoario existe somente no 
sangue circulante do homem durante a primeira phase da infecção, que se 
manifesta então como septicemia, lima vez os symp.omas attenuados ou 
desapparecidos, o parasito sahe do sangue peripherico para ir-se alojar nos 
diversos orgãos. O systema nervoso central é séde frequente das locali- 
sações d’este protozoario, que ahi determina lesões extensas, das quaes re
sultam syndromes nervosas bem definidas.

As primeiras obsc*.  ações clinicas, na região do Brasil onde descobri 
esta moléstia, revelaram a existência de alterações do systema nervoso ex
tremamente frequentes, que deveríam ser attribuidas a um só processo etio- 
pathogenico, cm vista da uniformidade de seus aspectos. Os casos de di
plegia cerebral, principalmente ahi se apresentavam como verdadeira en- 
demia. sempre acompanhados de outros symptomas nervosos e de altera
ções mórbidas que denunciavam a acção pathogemca do tripanosoma cruzi.

Estando assim baseado em factos de observação clinica, tínhamos já 
admittido a existência de uma forma nervosa d esta tripanosomiase, quando 
a primeira autópsia de um caso de diplegia cerebral nos revelou a presença 
do protozoario no encephalo, « os estudos histo-pathologicos demonstraram 
profundas lesões produzidas por este parasito em todo o systema nervoso 
Central, encephalo e medulla espinhal.

Outras verificações histo-pathologicas, em formas agudas e chronicas, 
nos forneceram a base decisiva para o estabelecimento da forma nervosa 
desta moléstia. Além disto, na tripanosomiase americana, encontra-se con
firmada amplamente a concepção de Bubovex, que considera as infecções 
congênitas e as adquiridas em tenra idade, como sendo as que offerecem o 
maior contingente de ataque ao systema nervoso. A tripanosomiase ame
ricana é adquirida nos primeiros tempos da vida extra uterina. ou ainda 
se transmitte por contagio in útero, condições propicias para o desenvolvi
mento das syndromes nervosas. Mas o que esclareceu o capitulo da mo
léstia, foram as experiencias de meu .sabio collaborador E/urico Vtllela, que 
reproduziu experimentalmente paralysias em cães, nos quaes havia inocula- 
do uma raça determinada do tripanosoma cruzi, demonstrando assim o neu- 
rotropismo deste protozoario.

Na exposição a seguir, estudarei: de uma maneira succinfa, os sympto
mas da affecção do systema nervoso no homem. Descreverei em seguida 
a syndrome da paralysia experimental, e ao mesmo tempo os processos ana- 
tomo-pathologicos que a ella se reladonam.

As encephalopathias chronicas da infancia, em todas suas variedades 
de aspecto e de intensidade, constituem os traços mais notáveis da forma
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nervosa desta moléstia. Deve-se comprehender ahi, devo ajuntar, a syn
drome de Little, que alguns neurologistas collocam á parte d estas ence- 
phalopathias, sendo dado seu caracter strio pallidal. Na symptomatologia 
d esta forma clinica da tripanosomiase americana predomina a diplegia cen
tral espasmodica, que se observa na grande maioria dos indivíduos affe- 
ctados.. Mas, ao lado dos symptomas de origem pyramidal, se encontram 
outros, extra pyramidaes, que ampliam ou modificam a expressão sympto
matica d esta syndrome classica. E' assim que muitos doentes apresentam 
hypo e hypersynesias taes como athetose. movimentos involuntários e des
ordenados,. etc., emquanto outros accusam modificações do tonus, em geral, 
com tendência a augmento. que se exprime quasi sempre pela syndrome de 
Little. Discordância de reflexos com os symptomas predominantes, taes como 
a ausência do signal de Babinski e clonus do pé, são, em muitos doentes, 
o indice de alterações extra pyramidaes. Muito frequentes igualmente são 
os signaes de paralysia supra bulbar, quasi sempre associados á diplegia 
espasmodica, mas muitas vezes também isolados. Outros doentes apresen
tam signaes de syndrome cerebellar, ora acompanhados de symptomas pauto- 
espasmodicos, ora constituindo a unica manifestação nervosa do caso cli
nico. As convulsões acompanham frequentemente os symptomas acima in
dicados ou se apresentam isoladamente.

Para o lado da intelligencia, constatam-qe alterações profundas, que 
se manifestam desde os graus iniciaes de simples deficit mental até a com
pleta idiotia. E' preciso, entretanto, reconhecer que esta idiotia é de na
tureza organica, que ella corre parelha com as alterações corticaes e que 
ella acompanha quasi sempre os symptomas pauto-espasmodicos ou outros 
extra pyramidaes, que denunciam, n'estes doentes, lesões do systema ner
voso. Esta idiotia não pode, portanto, de nenhum modo ser confundida com 
a produzida pela insufficiencia accentuada ou ausência da funcção da glân
dula thyroíde. A linguagem é egualmente attingida por esta forma da tri- 
panosomiase americana: a articulação das palavras fica profundamente alte
rada, desde uma ligeira dysarthria até a anarthria total. E' preciso ainda 
assígnalar que. concurrentemente com os symptomas nervosos, observam-se 
uma diminuição da estructura, com hypotrophia geral e disproporção dos 
segmentos do corpo, asymetria craneo facial, deformações do craneo, etc. 
Todos estes symptomas podem ser attribuidos à acção dystrophica do 
trípanosoma e indicam processos pathogenicos em systemas endocrinos 
determinados. Devo igualmente mencionar o caso, si bem que pouco fre
quente ,da diplegia facial ,typo Foester, com hypostasia accentuada e movi
mentos involuntários. Mencionarei, em fim, a raridade de outras syndro
mes taes como a chorea e a her plegia infantil do typo clássico de Pierre 
Marie. Como se constata pela breve descripção d'estas syndromes nervo
sas ,trata-se de uma encephalo’- thia. chronica infantil, com todos os ele
mentos e variantes d esta affec f.o.r Não existe portanto, na tripanoso- 
miase americana .syndromes nervosas novas: mas o que é novo e peculiar 
desta moléstia é o processo etio-paíhogenico ao qual se relacionam todas as 
syndromes estudadas. Uma das maiores curiosidades deste capitulo da 
pathologia infecciosa, é a abundancia ados doentes accusando affecçõis orgâ
nicas do systema nervoso. No que? concerne á origem d esta encephalo- 
pathia, acredito que ella representa ,na maior parte dos casos, alterações 
pathologicas d uma infecção congenita ,ou pelo menos, adquirida nos pri
meiros tempos da existência. Deve certamente ser assim, porque a anamnest 
faz sempre partir o começo das alterações nervosas da idade mais tenra; 
a maior parte dos casos, alterações pathologicas d uma infecção congênita, 
ou pelo menos, adquirida nos primeiros tempos da existencía. Deve certa
mente ser assim .porque a anamnese faz sempne partir o começo das alte
rações nervosas da idade mais tenra: a maior parte das diplegias nunca tive
ram uma maneira normal de marchar, se é que tivessem andado. Mas> 
além disto, uma observação clinica ampla demonstra que a forma nervosa
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não constitue uma evolução posterior das infecções agudas, devidas ao tri- 
panosoma cruzi e adquiridas nos primeiros annos da existência, e que ella 
deve portanto, representar ou infecções congênitas, ou então infecções que 
datem dos primeiros annos da vida, mas localisadas desde o começo no 
systema nervoso central, e sem symptomas agudos. Ademais, a possibili
dade da origem intra uterina d’esta trypanosomiase foi demonstrada pela 
primeira vez por meu <eminente amigo Nattan-Larrier, e inteiramente pro
vada pelas pesquizas de Villela. Este investigador poude verificar a exis
tencía c. t:tra encerbelitc beneditarfa, cem presença do tripanosama cruzi 
cm cães i ecem-natcicos de uma cadella paraplégica, que se havia infectado 
com a rapa neuroL opica

Se o? admíttc n origem congenita cu a infecção nos pr melros tempos 
da vida extra-uterina, as alterações nervosas d'esta tripanosoirnase têm 
grande semelhança, no que diz respeito ao seu inicio, com as eiicephaJopa- 
thias produzidas por outras moléstias infecciosas.

Cs indivíduos attingidcs pela forma nervera podem viver numerosos 
annos, algumas vezes apresentando urna ligeira at;enuação dos symptomas. 
e outras veaes, ao contrario, accv.sam uma aoar-avação ou o estabelecimento 
definitivo das syndromes.

HISTO-PATHOLCGIA NAS ALTERAÇÕES NERVOSAS
DO HOMEM

O tripanosoma cruzi se localiza em uma Legião qualquer do systema 
nervoso central, sem mostrar predilecção especial por tal ou qual região. 
A característica mais r.otavel d estas localisações nervosas do parasito, reside 
em que dies são encontrados disseminados por toda parte do encephalo e 
da medulla espinhal. O parasito se aloja em uma cellula da nevroglia. no 
interior da qual elie se multiplica occasionando a destruição do elemento 
anatomico parasitado. Em torno desta cellula, constata-se a formação de 
fócos inflammatorios com proliferação activa da nevroglia. Nos fócos 
em questão, consta.a-se a predominância dos elementos mononucleares, 
como é de regra nas infecções de protozoarios. Constituem verdadeiros 
granulomas parasitários, Comparáveis aos granulomas malaricos, descriptos 
pelo professor Durck. E eis como se 'estabelece uma encephalite, caracte- 
risada por fócos de aí.iiração e de proliferação cellular, espalhados por 
toda a massa do encephalo e da medulla espinal. Da evolução posterior 
d esta encephalite, pela formação de cellulas grânulo adiposas e de fibrose 
cicatricial, r-esultam lesões definitivas, que constituem o substratum anato
mico da symptomatologia observada .Como explicar esta localisação pre
ferencial do tripanosoma cruzi? Serà uma condição particular a certas ra- 
ças de protozoarios, ou o facto depende de condições especiaes do orga
nismo infectado? Os factos que vou agora citar esclarecem, até certo ponto, 
este aspecto da tripanosomiase americana.

PARALYSIA EXPERIMENTAL OCCAS1ONADA PELA INFECÇÃO 
PRODUZIDA PELO TRIPANOSOMA CRUZI.

O tripanosoma cruzi, qualquer que seja a sua proveniencia, pode occa
sional ás vezes, a paralysia de pequenos animaes de laboratorio, sensíveis 
a esta infecção. Mas o systema nervoso não é uma séde frequente da lo- 
cahsação d’este parasito, nas infecções experimentaes. Entretanto, E. Vil
lela verificou a constância absoluta do ataque do systema nervoso em cães 
adultos, por uma raça do tripanosoma cruzi proveniente do tatú (tatusia 
novencincta), animal que é o reservatório deste protozoario no mundo ex
terior Em cães adultos, inoculados com esta raça, o apparecimento de 
syndromes pardyticas é certa, e estas oaralysias foram reproduzidas por 
Villela em grandes series de animaes, seja com o parasito proveniente di- 
rectamente do tatú, ou com o protozoario proveniente de passagens successi- 
vas no cão. Em geral, é um mez depois da inoculação, algumas vezes
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mais tarde, que os cães tornavam-le paralyticos. A paralysia pode attin- 
gir os quatro membros ou ainda se localisar em1 um só dando a monoplegia, 
ou ainda, o que é mais commumente observado, se localisar nos membros 
posteriores, donde a paraplegia.

Além da paralysia, observam-se nos cães, o titubeamento, a incoor- 
denação cerebellar, marcha em circulo e accessos convulsivos tonicos e clo- 
nicos, seguidos ou não da coma. Esta paralysia evolue em geral, rapida
mente para □ morte, porque muito raros são os cães que d ella escapam, 
seja completammte, seja com restos de paralysias pouco accentuadas.

Devo assignalar, n esta paralysia experimental, a regularidade dos 
symptomas clínicos, da evolução e das lesões histo-pathologicas. Os exa
mes post-mortem revelaram uma encephalo myelite, constituída por fócos 
de pequena dimensão que apresentam pontos de ligação com os pillares 
e precapillares intra encephalicos, e são distribuídos indifferentemente por 
toda a substancia branca e a substancia cinzenta do cerebro e da medulla, 
sem nenhuma systematisação. Estes fócos são formados de macrophagos, 
alguns escapados dos vasos, e a maior parte provavelmente derivados da 
microglia. A evolução dos fócos inflammatoríos nos cães é comparável a 
que se observa no homem e conduz á formação da fibrose cicatricial de
finitiva .

Observa-se muitas vezes o tripanosema cruzi nestes fócos, no inte
rior das cellulas da nevroglia ou talvez d? elementos da microglia. Os 
vazos ap! '~entam infJtraçro da adventicia e da tunica lymphatica por ma- 
crophacoc, lymphocytes e cellulas plasmaticas, mas esta infiltração peri
vascular é discontinua e não mostra a uniformidade de distribuição que se 
nota na svphihs, na paralysia geral, na moléstia do somno e na encephalite 
lethargica. Observa-se ainda, nas arteriolas e na das precapillares, uri 
processo proliferação endothelial, com obliteração parcial ou total cos 
vazos.

As cc’lulas nervosas mais lesadas são as de Purkinge, depois as cel
lule n py .“idaes da cortex. Estes elementos deixam ver lesões de chro- 
matolyse cerinuiclear, necrose, pontos que soffreram neurophaqia. As cel
lulas multipolares da medulla são mais raramente le n’as. Manifesta-se 
a-nda uma leptomeningite apreciável, com infiltração por macrophagos e 
por cellulas plasmaticas.

Do que precede, resulta com evidencia que a raça do tripanosoma 
cruzi, proveniente do tatú, vertebrado que deve scr o hospede primitivo 
d este protozoario e que é seu reservatório no mundo exterior, apresenta 
uma predilecção notável pelo systema nervoso central. E um tropismo bem 
revelado pela constância absolute. dc localisação e de lesões no er.cepkclo 
e na medulla espinal de cãcs e *7  outros animaes sensíveis.

Trata-se verdadeiramente um neurotropismo real? Devo dizer que 
o parasito não penetra nur.oa ; cellula nervosa, no nz.'.ron’.o, mas se lo- 
calisa sempre nos element'os an .micos, sustentadores. nas cellulas da ne
vroglia ou talvez da microglia. ITtão, esta predilecção representa um ver
dadeiro neurotropismo e dever-se-ha admittir a cxistzncia de raças neurotro- 
phicas do trypanosoma cruzi? O íãcto experimental incontestável, é que as 
alterações do systema nervoso são constantes nas infecções produzidas por 
determinadas raças deste protozoario.

E' interessante constatar que o neurotropismo do trypanosoma pode ser 
conservado nas culturas em- meios artificials. Souza Campos conseguio pro
vocar paralysias em cães, coelhos c gatos, com uma cultura, depois de 70 
passagens.

As projecções que vão a seguir fornzeem exemplos dos factos expos
tos e darão uma idéa exacta da forma nervosa tripanosomiase americana.

Tenho constrangimento em encurtar esta exposição e deixar d> lado 
todas as minúcias. Entretanto, espero que as projecções luminosas, que 
vou fazer, satisfarão melhor a curiosidade de meus eminentes collegas.
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ESTADO ACTUAL DA TRYPANOSOMIASE AMERICANA*

* Communicação feita á “Semana do Laboratorio”, São Paulo, Janeiro de 1932.

Pelo Professor Carlos CHAGAS

Verificada inicialmente no Brasil, nos sertões de Minas Geraes, essa 
outra trypanosomiase humana não é doença exclusiva de nosso ter

ritório, porquanto foi também reconhecida em outros paizes da America 
do Sul e da America Central. Na Argentina, nas provinciás de Tucuman 
e de Catamarca foram observados diversos casos clínicos, com verificação 
do parasito no sangue peripherico, e bem assim no Perú, na Venezuela, em 
São Salvador e, recentemente, no Panamá.

Pouco sabemos concernente ao indice endemico dessa doença e a sua im
portância social, nos outros paizes sul-americanos, e não acreditamos que, 
nesse ponto, tenham sido realizadas observações e pesquisas esclarecedoras. 
No Brasil é bastante larga a diffusão do insecto transmissor e extensas as 
regiões em que a doença tem sido reconhecida. Entretanto, dir-se-ia con
traditar o nosso conceito a observação clinica do interior do paiz, onde 
nem sempre é diagnosticada a trypanozomiase na elevadíssima percentagem 
de indivíduos attingidos. Mas, por pouco que attentemos na evolução e 
nos processos pathogenicos dessa parasitose, na sua expressão symptoma
tica variavel, bem depressa atinamos nas difficuldades de um diagnostico 
etiologico, quando faltam os recursos soberanos do laboratorio ou a pratica 
dos methodos modernos da semiótica physica. Também a syphilis, cuja 
evolução clinica, processos pathogenicos e expressão symptomatica muito 
se assemelham aõs da trypanosomiase, não será facilmente reconhecível, na 
sua phase tardia, sem o recurso a processo biologico que a denuncia.

A phase inicial dessa doença, caracterisada por signaes clínicos agudos 
e pela presença de flagellados no sangue circulante, é quasi só verificada nas 
primeiras idades da vida. Nem por isso deverá ser incluída a trypanoso
miase americana no quadro nosographico da infancia, porquanto, uma vez 
adquirida, a infecção permanece até a idade adulta, instituídas as syndro
mes clinicas da forma chronica.

Assumpto de demorada controvérsia foi e continua a ser o mechanismo 
de infecção pelo Trypanosoma cruzi. Brumpt admitte como normal o pro
cesso de penetração das formas metacyclicas, expellidas nas fézes, através 
da pelle, e considera como excepcional, ou inexistente, a infecção pela pi
cada do insecto. Mas, contrariam esse conceito não só argumentos diver
sos, expendidos em outra opportunidade, quanto ainda as verificações di
rectas de Margarinos Torres, que conseguiu infectar animaes de laboratc- 
rio, pela picada do Triatoma, excluídas quaesquer possibilidades de conta
minação pelas fézes. Não recusamos a possibilidade de infecção do homem 
por esse mechanismo, maxime nas creanças recem-nascidas, de pelle tenra, 
ou na occorrencia de defecações do insecto directamente nas mucosas, facil
mente penetraveis pelo flagellado, mas acreditamos que o processo biolo
gico de infecção será similar ao que se verifica na transmissão de outros



762 Coletânea de Trabalhos Científicos

ESTADO ACTUAL DA TRYPANOSOMIASE AMERICANA 59

parasitos por hematophagos, ou seja por picada, tanto mais quanto tive
mos opportunidade de observar formas parasitarias nas glandulas salivares, 
conforme será demonstrado num dos nossos dia positivos.

De maxima importância na interpretação pathogenica de uma das 
grandes syndromes dessa doença, foi a verificação, relativamente recente, 
do contagio intra-uterino. Gaspar Vianna, nos seus magistraes estudos sobre 
a histo.pathologia da trypanosomiase, havia verificado a presença do para
sito nos ovários e nos testículos, até mesmo incluído na cabeça de um esper
matozóide. Mas a infecção ab ovo, ou seja a herança verdadeira, não foi 
demonstrada nessa parasitose, sendo pouco de admittir que o ovo, inicial
mente parasitado, possa completar a sua evolução intra-uterina.

Nattan'-Larrier foi quem primèiro verificou a presença de corpús
culos leishmaniformes na placenta de cobayos, e assim fundamentou a hy- 
pothese de transmissão do Trypanozoma cruzi da mãe ao féto.

Eurico Villela, em seguida, conseguiu a infecção de cães recem- 
nascidos de uma cadella infectada e, o que mais foi, demonstrou a. pre
sença do parasito no cerebro desses animaes nascidos-mortos, nelles veri
ficando ainda uma meningo-encephalite aguda, de origem intra-uterina, 
occasionada pela acção do Trypanosoma. Souza Campos, o notável pes
quisador paulista de quem guardamos, em nosso Instituto, as melhores re
cordações de um amistoso convívio de trabalho, proseguiu nesses estudos 
e tem trazido ao assumpto valiosa contribuição.

Assim reconhecida, em animaes de laboratorio, a transmissão congenita 
da trypanosomiase americana, ficaram esclarecidas incognitas pathogenicas, 
que difficultavam a interpretação de alguns aspectos da doença humana. 
Não poderiamos, em verdade, admittir as formas nervosas chronicas da 
trypanosomiase, como resultante de infecções adquiridas na vida extra-ute- 
rina. Não podería ser assim porque, em primeiro logar, a quasi totalidade 
dos casos clínicos agudos, com symptomas meningo-encephalicos termina 
pela morte, dentro de curto prazo, o que deixava inexplicável a abundancia 
de syndromes nervosas chronicas, que deveríam, em boa lógica, representar 
resíduos anatômicos de processos encephalicos agudos. Mas, alem disso, as 
alterações nervosas nessa doença datam dos primeiros tempos de vida extra- 
uterina, o que contrariava, sem nenhuma duvida, a hypothese de processos 
histo-pathologicos de evolução progressiva, após o nascimento.

A’ luz da verificação nova, tudo foi melhor interpretado : o systema 
nervoso central, principalmente o encephalo, seria attingido pela acção do 
trypanosoma durante a vida embryonaria, e dahi irregressiveis os processos 
histopathologicos resultantes, e dahi definitivas as syndromes clinicas res
pectivas. Aliás, é doutrina incontroversa que as encephalopathias chronicas 
infantis, e nellas se inclue a forma nervosa dessa doença, representam, quasi 
sempre, processos morbidos de origem intra-uterina.

Devemos agora insistir num ponto de maxima relevância, concernente 
á biologia do Trypanosoma cruzi. Sabemos que o tatú, vertebrado muito 
commum em todos os paizes sul-americanos, é o reservatório desse trypa
nosoma no mundo exterior e, seguramente, o seu hospedador primitivo. 
Nas cavidades do tatú encontra-se uma especie de Triatoma, o gcniculata, 
que representará de certo um dos transmissores do parasito entre os tatús. 
Digo um dos transmissores, porque em pesquisas recentes, ainda inéditas, 
Alvaro Logo encontrou formas evol itivas do Trypanosoma cruzi no organis
mo do Phlebotomus, que será, na hypothese daquelle pesquisador, um outro 
transmissor do parasito ao tatú.
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Não são diversas das observadas no homem a morphologia e as locali
zações do parasito no organismo do tatú ; mas Eurico Villela verificou que 
a raça proveniente daquelle vertebrado, na primeira inoculação quando 
ainda em passagens successivas, determina, de modo quasi constante, a 
paralysia de cães adultos, que apresentam ainda outras alterações denun- 
ciadoras de processos histo-pathologicos diffusos no systema nervoso central, 
encephalo e medula. Experiências repetidas e hoje numerosas, tanto de Eu
rico Villela em Manguinhos, quanto de Souza Campos em São Paulo, fir
maram a doutrina de que o Trypanosoma cruzi, em differenciação racial, 
apresenta bem definido neuro-tropismo. Surge, dahi, uma hypothese corre
lata : a forma nervosa da trypanosomiase americana representará sempre 
a infecção pela raça neurotropica do Trypanosoma cruzi? Duvidamos de que 
assim seja, e antes admittimos que as alterações profundas e definitivas 
do systema nervoso central, no homem, bem se explicam porque a impre
gnação parasitaria e a evolução do processo morbido têm logar durante o 
desenvolvimento do embryão.

Immediatamente relacionadas com os factos agora referidos, as alte
rações multiformes do systema nervoso central na trypanosomiase, ou seja 
a forma nervosa dessa doença, deverão ser referidas, embora de modo sum- 
mario. Taes alterações, e principalmente os processos histopathologicos que 
as fundamentam, constituem assumpto mais amplamente esclarecido em 
pesquisas recentes e fazem, por isso mesmo, o objecto primordial da nossa 
exposição.

Gaspar Vianna caracterizára o processo histopathologico da trypano
somiase no encephalo como uma meningo-encephalo-myelite aguda, consti
tuída por fócos múltiplos de infiltração, localizadas em quaesquer regiões 
do orgão. A localização inicial do parasito seria uma cellüla de macroglia, 
o clássico astrocyto, e em torno delia formar-se-ia verdadeiro granuloma, 
no qual predominavam elementos mononucleares, emigrados do sangue. Esse 
o processo inicial, que conduziría a degenera ções progressivas e consequentes 
alterações nervosas na doença.

Villela e Magarino Torres ampliaram o conceito de Gaspar Vianna 
e reconheceram, naquelles fócos, macrophagos de origenj endothelial e cellu- 
las plasmaticas.

Retomadas essas pesquisas por Eurico Villela, e agora aproveitada 
a technica especifica de Del Rio e Ortega, para a coloração da microglia, 
outros conhecimentos foram adquiridos, relativos ás localizações do trypa
nosoma no systema nervoso e ás lesões por elle ahi determinadas.

Como de maxima relevância devemos referir, em primeiro logar, a veri
ficação de Eudoro Villela da presença do Trypanosoma cruzi dentro da 
própria cellula nervosa *.  Acreditava-se, até então, que só as cellulas da 
nevroglia e da microglia fossem parasitadas ; mas a verificação actual re
conhece que também a cellula pyramidal é penetrada por esse protozoario, 
e assim fundamenta, de modo decisivo, na electividade do trypanosoma pela 
cellula nervosa, o conceito do neurotropismo. Portanto, os 3 principaes 
elementos cellulares do systema nervoso central, ou sejam a nevroglia, a

♦ A primeira verificação do parasitismo d&B cellulas nervosas pertence ao Prof. Ernesto de Souza 
Campos que, em 1929, referiu a observação de cellulas ganglionareB parasitadaB ("Studies upon a neurotropic 
strain of Trypanosoma cruzi. Journal of Technical Methods and Bulletin of the International Association of Me
dical Museums. 1929, XII, 146, 147).

O trabalho de Eudoro Villela e Eurico Villela é de 1931 ("Elementos do systema nervoso central pa- 
sitados pelo Trypanozoma cruzi". Memoriae do Inst. Oswaldo Cruz, 1932, T. XXVI, fase. 1, pag. 77).

A rectificação aqui feita era do conhecimento do Prof. Carlos Chagas, bem como de E. Villela e E. Villela. 
Estes ultimoB autores, na sua publicação acima asBÍgnalada, em uma nota, referem o trabalho do Prof. Souza 
Campos. (Nota da Redacção).
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microglia e a cellula pyramidal abrigam esse parasito, que no seu interior 
se multiplica, e determina, em torno do elemento parasitado, a formação do 
fóco de encephalite, assimilável ao granuloma malarico, no sentido de Dürck.

A constituição dos fócos inflammatorios do encephalo e da medulla foi 
amplamente esclarecida pelas pesquisas de Eurico Villela. Ahi interferem, 
de modo predominante, elementos da microglia, mais ou menos entrela
çados de cellulas da nevroglia e, ás vezes, de outros elementos mononucle- 
ares, que representam, com toda probabilidade, macrophagos endotheliaes. 
No interior de taes fócos de encephalite é quasi sempre observado o proto- 
zoario no plasma de uma das cellulas referidas, ou formando agglomerados, 
livres após a destruição do elemento parasitado. Nos diapositivos referentes 
a esse ponto, poderá ser reconhecida, em taes processos histo-pathologicos, 
a hyperplasia da microglia com as transformações morphologicas desse ele
mento.

E’ exclusiva da trypanosomiase americana essa constituição histo-patho- 
logica dos fócos de encephalite ? Seguramente não, e tudo leva a admittir 
que o processo, aqui observado, é de todo ponto comparável ao que se veri
fica na malaria, e em outras encephalopathias infectuosas, nas quaes sem 
duvida deverá também interferir a microglia, como elemento reaccionario 
predominante.

As lesões, summariamente referidas, do systema nervoso central, cons
tituem o substractum anatomico de profundas alterações nervosas na trypa
nosomiase americana. Uma das características nosologicas mais impressio
nantes das zonas infectadas pelo hematophago transmissor é a extrema 
abundancia de indivíduos com syndromes nervosas as mais variadas, com 
alterações para o lado da motilidade, da intelligencia e da linguagem. A 
observação clinica de taes factos, os trabalhos experimentaes correlatos e, 
principalmente, as múltiplas verificações de necropsias, autorizaram admit- 
rir uma forma nervosa dessa doença, nella incluidos casos clínicos de expres
são symptomatica multiforme, mas reunidos pela unica razão etio-pathoge- 
nica. As descripções anteriores desse aspecto da trypanosomiase devem ago
ra ser refundidos, afim de que se adaptem ás novas doutrinas da neurologia 
e, na summula que se segue, interpretamos os factos á luz dos novos con
ceitos.

As syndromes nervosas dessa doença representam, na quasi totalidade 
dos casos, encephalopathias chronicas da infancia, nas quaes se verificam 
symptomas denunciadores de lesões ora do systema pyramidal ora do extra- 
pyramidal, mais vezes de um e outro simultaneamente.

E’ predominante a diplegia cerebral, com symptomas motores mais 
accentuados, mas sempre acompanhada de perturbações da intelligencia e 
da linguagem. Entretanto, são numerosos os casos em que se denunciam 
lesões extra-pyramidaes, principalmente do systema histrio-pallidal.

Figuram entre as nossas observações clinicas muitos casos com syndro
me de Little e outros com manifestações diversas de hypercinesia, acompa
nhada de hypertonismo, sendo ainda reveladores de lesões extra-pyramidaes 
os casos observados de paralysia supra-bulbar com hyperecinesia e tiyper- 
tonismo.

A syndrome cerebellar, traduzida em seus symptomas clássicos, é tam
bém largamente representada na forma nervosa dessa doença.

Para o lado da intelligencia observam-se alterações gradativas, desde as 
leves deficiências mentaes até os casos de profunda idiotia organica, e as 
perturbações da linguagem também são frequentes, quasi sempre acompa
nhando a syndrome diplegia, raramente isoladas.
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Os phenomenos de irritação cortical, denunciados em convulsões tôni
cas e clonicas, não raro acrescentam os symptomas de outras syndromes, 
mas ás vezes constituem expressão nervosa isolada.

Resulta evidente, do breve summario desses signaes, ser -extremamente 
variavel a expressão clinica da encephalopathia, determinada pelo Trypa
nosoma cruzi, mas não deveria ser de outro modo, uma. vez que os pro
cessos lesionaes são extremamente esparsos e localizados em taes regiões 
dos centros nervosos, sem qualquer systematização anatômica. Multiforme, 
portanto, como aliás todas as encephalopathias chronicas da infancia, a 
forma nervosa da trvpanosomiase americana é de evolução variavel, com
patível quasi sempre com longa sobrevida, não raro conduzindo a estados 
cacheticos que determinam a morte.

Um outro aspecto da trypanosomiase amplamente esclarecido e larga
mente interpretado em numerosas observações clinicas e em grande numero 
de necropsias é o que se traduz nas alterações notáveis do coração. Tanto 
quanto a forma nervosa, a forma cardíaca não offerece margem a divergên
cias na interpretação etio-pathogenica e semiologica dos seus signaes, e nem 
ha que insistir agora no assumpto, de sobra conhecido dós meus collegas, 
senão que assignalar, em breves referencias, alguns factos de maior inte
resse doutrinário.

E’ constante, no homem e nos animaes de laboratorio, a localização do 
Trypanosoma cruzi no musculo cardiaco, e dahi a elevadíssima percentagem 
de indivíduos com alterações cardíacas, nas zonas onde grassa a doença. 
Poderemos affirmar, sem incidir em exaggero, que nas cafúas de barbeiros 
todas as pessoas adultas, ahi residentes desde a infancia, apresentam alte
rações funccionaes do myocardio.

Sabemos bem que esse protozoario, na phase inicial da infecção, vae 
localizar-se no myocardio dentro da fibra cardíaca e determina processos 
intensos de myocarditc parenchymatosa e intersticial, diffundida por todo 
o orgão. E’ esse um aspecto histo-pathologico inconfundível, ou seja pela 
intensidade da alteração pathologica, pela sua localização quasi só no myo
cardio, pela sua diffusão nas paredes de todas as cavidades, ou seja prin
cipalmente pela presença do protozoario, sempre abundante naphaseaguda 
da myocardite e mais raro nos estádios chronicos do processo.

E’ de máximo interesse referir que no mesmo coração, na phase chro
nica da myocardite, observam-se fócos de infiltração de leucocytos mono- 
nucleares, e, portanto, de inflammação aguda, em plena evolução, ao lado 
de outros nos quaes a myocardite é traduzida em intensa hyperplasia do 
tecido conjunotivo. Os primeiros representam, sem duvida, a acção recente 
do parasito, que permanece no orgão, e os últimos constituem resíduos 
definitivos de processos agudos relativamente remotos. Numa interpretação 
de conjuncto, apreciadas essas alterações do musculo de aspectos diversos, 
e comparadas com a evolução da doença, devemos admittir a occorrencia 
de uma condição allergica, denunciada na diversidade de reacções ao pro
cesso infectuoso. Resultante funccional dessa myocardite é a alteração do 
rythmo cardiaco, signal clinico que constitue a grande característica physio- 
pathologica dessa doença.

Todas as modalidades de arythmia ahi se observam, porque todas as 
propriedades da fibra cardíaca são attingidas. Extra-systoles de variadas 
origens e múltiplos aspectos, alterações da conductibilidade com numerosos 
casos de bloqueio completo do coração, tachy-systolia auricular e, finalmen
te, fibrillação das auriculas, são outras tantas variantes de alterações do 
rythmo, que as mais das vezes se succedem, em evolução progressiva, ou
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se apresentam simultâneas no mesmo doente. Nada custa explicar, dahi, 
a intensa e rapida degradação physiologica do orgão, assim tão degradado 
anatomicamente, e facil é comprehender porque a insufficiencia cardíaca 
constitua a razão mais frequente da morte nessa doença. Mas, não só a 
morte por asystolia progressiva é aqui verificada : a morte súbita, em con
dições de apparente sufficioncia circulatória, não raro em. indivíduos moços, 
tem sido por nós observada em grande numero de doentes, e é referida, nas 
zonas de trypanosomiase, como occorrencia de extrema frequência.

Discutimos, em outra opportunidade, o mechanismo dessa morte súbi
ta, e emittimos hypotheses que a poderão explicar. No ponto de vista ana- 
tomo-pathologico, é bem facil comprehender tal occorrencia, uma vez que 
0 musculo cardíaco é tão profunda e extensamente attingido pela acção 
parasitaria, que o conduz a maxima degradação estructural. Alguns dos 
nossos diapositivos servem para relembrar os aspectos mais accentuados 
dessa modalidade clinica da doença.

Sem demorar na apreciação clinica e na interpretação pathogenica de 
outras modalidades da trypanosomiase, devemos, entretanto, emittir sobre 
as mesmas resumidos commentaries. São aspectos da doença menos escla
recidos, e constituem largos dominiòs nos quaes se deverão exercitar a in- 
telligencia e o engenho technico dos nossos experimentadores.

Localizando-se o Trypanosoma crüzi nos diversos systemas endocrinicos 
do organismo humano, nos orgãos genitaes, nas capsulas supra-renaes, na 
glandula thyroide, e attingindo, ás vezes, aquelle organismo na sua phase 
de desenvolvimento embryonario, haveria de determinar profundas altera
ções dystrophicas, traduzidas em syndromes clinicas diversas. Entre taes 
syndromes devemos referir, como predominante e como factor relevante 
da inferiorização da nossa raça nos sertões brasileiros, o infantilismo. Existe 
um infantilismo seguramente attribuivel á acção pathogenica do Trypano
soma cruzi'í Não temos duvida em opinar pela affirmativa, dada a extrema 
frequência daquella condição nas regiões de alto indice endemico, e consi
derada, principalmente, a natureza dos processos pathogenicos dessa infec
ção, a occorrencia possível da impregnação parasitaria durante a vida intra- 
uterina. Nem melhores argumentos possuímos para attribuir á lues pro
cessos dystrophicos accentuados, e, apezar disso, não poderemos recusar 
a interferencia do treponema de Scnaudinri na genese do infantilismo e de 
outras dystrophias.

Discutiveis são as relações de causa e effeito, acaso existentes, entre 
o bocio e a infecção pelo Trypanosoma cruzi. Na exposição aqui realizada, 
e em publicações posteriores, não duvidamos em considerar as lesões da 
glandula thyroide, observadas nas regiões de trypanosomiase e frequentes 
nos indivíduos com outros symptomas da doença, como resultantes da acção 
directa desse protozoario. Razões diversas, e algumas altamente valiosas, 
levaram-nos áquella convicção. Mas, em sciencia não existem dogmas, e 
conceito de tanto alcance doutrinário, qual o referente á etio-pathogenia 
parasitaria do bocio endemico, não dispensa o fundamento de factos irre
cusáveis. Embora persistente na convicção anterior, devemos confessar que 
o assumpto offerece margem a divergências, sendo passível de contestação 
a doutrina formulada. Será o bocio um symptonla accrescido ao quadro 
clinico da trypanosomiase, ou constituirá condição pathologica simultânea, 
ligada a factor etio-pathogenico desconhecido ? Não será agora opportuno 
desenvolver os largos agrumentos, de ordem clinica, epidemiologica, physio- 
pathologica e anatômica, cabíveis para ratificar o nosso conceito, ou para 
infirmal-o. E’ uma questão aberta, a merecer estudo e perspicácia.
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Não insistiremos em referencias a outras modalidades clinicas dessa 
doença, e também lastimamos que não nos sobre espaço para amplas expla
nações relativas á epidemiologia da trypanosomiase americana. E’ dema
siado largo esse capitulo da nosologia brasileira, para que o pudéssemos 
expor, com maiores minúcias, neste breve tempo. Quero, entretanto, como 
synthese dos factos referidos, firmar os seguintes conceitos irrecusáveis, 
concernentes á expressão clinica dessa doença :

A) As alterações cardíacas e nervosas da trypanosomiase americana 
acham-se amplamente esclarecidas e autorizam admittir, como definitivas 
e em systematisação nosographica bem baseada, as formas cardíaca e ner
vosa dessa especie mórbida.

B) O Trypanosoma cruzi ê factor etiologico de syndromes dystrophicas 
variadas, e á sua acção pathogenica dever-se-á attribuir o infantilismo, ex
tremamente frequente nas zonas de trypanosomiase endemica.

C) A etio-pathogenia do bocio endemico, observado nas regiões onde 
grassa a trypanosomiase, é assumpto ainda em discussão, sendo valiosos os 
argumentos de natureza epidemiologica, pathogenica e clinica, que autori
zam a hypothese parasitaria, anteriormente emittida.

D) As alterações variadas do rythmo cardíaco constituem a caracte
rística symptomatica de maior valia para o diagnostico clinico dessa in
fecção.

E) A phase aguda da trypanosomiase americana, quasi sempre verifi
cada durante as primeiras idades da vida, poderá occorrer com symptomas 
extremamente attenuados, e passar não raro despercebida.

F) A transmissão congenita dessa doença, verificada em animaes de la- 
boratorio, deverá ser admittída no homem, de accordo com numerosos 
factos de observação. A esse mechanismo da infecção attribuimos a maioria 
dos casos da forma nervosa, e bem assim os processos dystrophicos, de ex
trema frequência nas regiões de barbeiro.

G) O indice endemico da trypanosomiase americana deverá ser apre
ciado, principalmente, pela percentagem, sempre muito elevada, de indiví
duos com alterações do rythmo cardíaco.

Deveriamos finalizar este summario, ou antes inicial-o, pelas noções 
actüaes referentes á biologia do Trypanosoma cruzi e a sua evolução no 
triatoma transmissor. Muito havería que dizer do assumpto, si para tanto 
o tempo nos. sobrasse ; mas, apezar disso, os nossos diapositivos, rapida
mente commentados, instruirão sobre alguns factos de maior interesse. 
Entretanto, devemos reconhecer que, apezar das persistentes pesquisas, o 
cyclo evolutivo desse protozoario, no insecto que o inocula, apresenta ainda 
grandes incognitas, que não serão afastadas de nossos trabalhos experimen- 
taes, senão quando resolvidas.

Ao reverso de opiniões autorizadas, continuamos a admittir, nesse pro
tozoario, um cylo evolutivo sexuado, no organismo do hematophago. E nem 
seria accorde com as leis geraes da biologia que essa espesie viva se perpe
tuasse na natureza por divisões plasmaticas indefinidas, sem a interferencia 
renovadora de processos sexuaes. Mas, em verdade, só conhecemos da evo
lução sexuada do Trypanosoma cruzi algumas phases de passagem, havendo 
mister que novas pesquisas venham trazer esclarecimentos completos a esse 
ponto, do mais relevante interesse na historia dessa parasitose.
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PROPHYLAXIA DO IMPALUDISMO

i

Mosquito

Impressões recentes, de uma campanha prophy- 
latica contra o impaludismo, constituem a base deste 
pequeno trabalho. E não se veja ahi o intuito de dou
trinar ou o de innovar, sinão esse, perfeitamente 
acceitavel, de registrar factos zelosamente observa
dos, delles aproveitando as illações naturaes. Nes
tes assumptos, de ordem pratica, os ensinamen
tos dos livros, sejam dos mais sábios, deixam sem
pre á margem, esquecidos, pequenos detalhes, cuja 
importância só a repetição de experiencias vem sa
lientar. Além de que, nos estudos experimentaes, de 
regra é surgir, numa experiencia repetida, outra 
verdade a registrar. Dahi algum possivel interesse, 
certo pequeno, para a aprendizagem que nos propor
cionou a pratica de conhecimentos scientificos am
plamente sanccionados.

O progredir dos estudos etiologicos tem trazido á 
hygiene moderna, na prophylaxia'especifica das mo
léstias infectuosas, o melhor de seus elementos de 
acção. Mais uma conquista do laboratorio, no campo 
da parasitologia, novo ensinamento pratico, appli- 
cavel á prophylaxia, que vae assim fugindo do em- 
pirismo para entrar no dominio pleno das sciencias 
experimentaes. E os processos geraes de hygiene, 
aquelles que traduziam a ignorância da verdade no 
contagio das infecções, vão cedendo terreno a prati-
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cas especialisadas, expressivas agora de noções etio- 
logicas novas, adquiridas com o determinismo expe
rimental que as torna irrecusáveis.

Entre aquellas noções Jigura o culicidio, cujo 
papel epidemiologico constitue uma das mais bene- 
íicas conquistas da medicina moderna. Nem paira 
mais, respeito á importância deste agente de trans
missão das especies mórbidas, a divergência doutri
naria dos estudiosos, ás vezes tão demorada em des- 
apparecer nas verdades que a sciencia vae conquis
tando. E’ que, para varrer daqui a possibilidade de 
duvidar, existem factos múltiplos, de ordem experi
mental e de ordem pratica, sempre coherentes em 
affirmar a realidade da theoria. Exemplificam essa 
verdade a febre amarella e o impaludismo, moléstias 
hoje evitaveis, cujos processos prophylaticos poder- 
se-hão reduzira formulas algébricas, de applicação 
tão positiva quanto o é a daquellas que a mathema- 
tica nos offerece.

Exporemos as regras classicas, estabelecidas 
para uma campanha anti-paludica. E ahi, quando 
opportuno, traremos os dados de nossa observação 
pessoal. Necessário é, porém, rápido estudo prévio, 
no que interessa nosso ponto de vista, dos dous ele
mentos epidemiologicos do impaludismo,—a anophe- 
lina e o doente impaludado,— bases da prophylaxia 

^respectiva.
O culicidio transmissor do impaludismo per

tence a sub-familia anophelina, que se divide em 
13 generos, muitos delles com especies brazileiras. 
Diversas anophelinas tém sido responsabilisadas, 
experimentalmente, pela transmissão da moléstia; 
posáivel é, porém, e até provável, dada a identidade 
de condições biológicas entre ellas, possam todas re-
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presentar aquelle papel, na etiologia da especie 
mórbida.

São conhecidas no Brazil as seguintes anopheli- 
nas : 2 cellia (1) cellia argyrotarsis e cellia albipes ; 2 
myzomyias, o Myzomyia Lutzi eo Myzomyia tibia-ma- 
culata (recem descriptas em Manguinhos pelo Dr. A. 
Neiva); e 2 pyretophorus, o Pyretopborus Lutzi e uma 
outra especie não descripta, cujos exemplares perten
cem ao Instituto de Manguinhos, onde vão ser estuda
dos. Novo genero foi creado, ha pouco.pelo Dr. Oswal
do Cruz, com uma especie brazileira, a mesma a que 
o Dr. A. I jUtz deu a denominação de Pyretophorus. 
Fajardl Sobre este ponto, para resolvei o, é espera
da a opinião de Theobald.

A distribuição destas anophelinas pelas diversas 
zonas do paiz é pouco conhecida, merecendo a atlen- 
ção dos pesquizadores. Segundo Gof.ldi predominam 
no Norte e em todo o littoral representantes do ge
nero cellia, especialmente a cellia albipes. Também 
aqui,na cidade do Rio de Janeiro e pontos visinhos, 
são as 2 cellia as especies que mais abundam.

Tivemos opportunidade de fazer colheita de culi
cidios em Minas Geraes, em pontos diversos do Es
tado, e alli encontrámos representadas todas as es
pecies braziieiras, excepção unicado Myzomyia Lutzi. 
Predominantes são naquella zona as duas especies de 
pyretophorus e o novo genero estudado em Mangui
nhos,e tal é a abundancia destas anophelinas por todo 
o Estado, que acreditamos sejam ellas as principaes 
transmissoras do impaludismo nas margens do Rio S. 
Francisco, onde as epidemias são extensissimas e em

(1) Em Manguinhos é adoptada a classificação e a teclmolo- 
gia de Theobald.
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extremo mortíferas. Nas margens do Rio Itapanhaúm, 
em Itatinga, onde realizámos nossa campanha pro- 
phylatica,encontrámos tres anophelinas: (celliaarg. 
albipes.) Cyclolepidopteron medio-punctdtum e o Myzo- 
myiaLvm. Alli predomina o albipes, vindo’depois o 
Myzomyia Lutzi, cuja importância na transmissão do 
impaludismo das montanhas, em virtude da evolução 
delle pas bromelias, vamos em breve salientar, ten
do a referir facto curioso.

Tratemos agora da biologia das anophelinas, co
nhecimento que muito nos interessa e que lastima
mos apresente ainda vastas lacunas, maximé a biolo
gia das especies brazileiras. E essa imperfeição de 
estudos muito importa em prejuízo da prophylaxia 
anti-paludica, cuja pratica exige noção exacta dos há
bitos das anophelinas transmissoras, da evolução 
e das condições de existência deltas,etc. Ahi está, para 
apoiar o que dizemos, o valioso auxilio trazido á pro
phylaxia anli-amarillica pelos estudos, hoje adean- 
tados, relativos ao Slegomyia fasciata.

Tratando da biologia das anophelinas, somos 
forçados a resumir e tocar apenas nos pontos essen
ciaes. E’ que o assumpto, demasiado vasto, bem 
merece estudo especial. Nem fallaremos da morpho- 
logia do culicidio, esperando trabalho nacional sobre 
este vasto capitulo da entomologia.

Na agua parada, ou naquella de movimento 
quasi inapreciavel, realiza-se a primeira phase evo
lutiva das anophelinas. Exigentes, porém, são estes 
culicidio do meio em que perpetuem a especie, dan
do preferencia ás aguas claras, providas de matérias 
orgânicas e, ainda melhor, ás cobertas de vegeta
ção. Distiçguem-se, por esse lado, do Culex, para 
quem é satisfactory qualquer deposito d agua, seja 
das mais contaminadas.
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Nas regiões pantanosas os focos de larvas de anõ- 
phelinas são constituídos, ás vezes, por quasi toda a 
superfície do solo; naquellas, porém, onde as aguas 
têm declividade sufiiciente, os pequenos corregos 
mal tratados, de margens cobertas de vegetação que 
impede o curso regular, determinando infiltrações 
das bordas e a formação de brejos, constituem os ha
bitais por excellencia das lanas anophelinas. Além 
destes, innumeros outros existem, determinados por 
todas as condições de terreno que favoreçam a esta
gnação das aguas.

Um outro meio onde aquellas larvas evoluem, 
interessante porque explica factos até então parado- 
xaes, é esse descoberto por A. Lutz e formado pela 
agua em deposito no interior do receptáculo formado 
pela invaginação das folhas de certas plantas, espe
cialmente das bromelias. Ahi a agua permanece por 
muitos dias protegida dos raios solares, servindo 
para a evolução de culicidios. Ficam assim explicadas 
epidemias havidas em lugares altos e que, pela obs
curidade de um dos elementos, pareciam desafiar a 
theoria culicidiana.

Lutz encontrou, em ponto elevado da serra do 
Cubatão, quando ahi grassava o impaludismo, o My- 
zomyia que tem seu nomee se desenvolve nas brome
lias, vindo desfarte eliminar a apparente contradic- 
ção do impaludismo das montanhas coma theoria 
etiologica actual. Também observámos uma pequena 
epidemia de impaludismo numa grande serra, a 600 
ou 700 metros de altura, em ponto onde parecia im
possível a existência de culicidios.Causou-nos o facto 
justa surpreza, desappárecida quando verificámos, 
na zona, a presença do Myzomyia Lctzi. Foi isso 
n'um dos contra fortes da cordilheira do mar, onde
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a companhia Docas de Santos faz importante instal- 
lação de electricidade.

Na agua parada depõe a anophelina femea os 
ovos, geralmente no crepúsculo da manhã, servindo- 
se de vegetaes fluctuantes, para nelles pousar, no 
acto da postura. Esta comprehende numero variavel 
de ovos, conforme a especie de mosquito, geralmente 
de 80 a 150.

Regra geral, estabelecida, é a morte do culici- 
dio, realizada a primeira postura; para as anophe
linas, porém, assim não é, sendo possível a este 
mosquito desovar duas e mais vezes, no correr de 
sua vida alada. Também, applicada que o fosse ás 
anophelinas, aquella regra estaria em desaccôrdo 
com a theoria da transmissão do impaludismo, por
quanto, para a evolução exogena do hemalozoa- 
rio, necessário é um praso minimode 8 dias, me
nor, na maioria das vezes, do que o decorrido entre 
a metamorphose do culicidio e a primeira postura.

Para a maturação dos ovos necessita o colici- 
dio de sangue, que é retirado do homem e dos ani-‘ 
maes, selvagens e domésticos, por meio de um ap- 
parelho sugador perfeito, auxiliado de uma lympha 
impedidora da coagulação do sangue, que é inocu- 
lado no inicio da picada. Esta lympha contém um 
principio toxico irritante, responsável pela dòr da 
picada, e possuindo o poder immunisante das toxi
nas bacterianas ; dahi a maior sensibilidade dos re- 
cem-chegados ás picadas dos culicidios, que são 
mais penosas do que aos habitantes do lugar. 
Parece haver, no repetir de innoculações, a for
mação de uma anti-toxina capaz de actuar energica
mente no ponto da picada, ahi neutralizando o prin
cipio irritante da saliva.

Os ovos das anophelinas distribuem-se ao aca-
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so na superfície d’agua, sem formar figuras definiti
vas, como acontece aos do Ctilejc, fracamente adhe- 
rentes uns aos outros. Têm elles a fórma elliptica, 
com uma extremidade mais obtusa, convexas am
bas as faces ; medem geralmente de 0,mm6 a 4",m 
de comprimento e 0,mrn16 de largura, em média ge
ral. São corpos sempre fluctuantes, graças a um ap- 
parelho hydrostatico situado na parte médiana, im
portando a submersão delles na parada da evolução.

Do 2o ao 4o dia, depois da postura, realiza-se 
a metamorphose do ovo em larva, corpo vermiforme, 
composto de diversos anneis e medindo ao principio 
de O,?1*01 a 0,9”,m, attingindo, quando adultas, de 8,mm 

a 10,mm conforme a especie.
Apresentam as larvas movimentos muito rápi

dos, devidos ás palhetas natatorias do ultimo annel 
abdominal, e nutrem-se activamente de material 
existente na agua. As larvas das anophelinas são car
nívoras e, por isso, servem lhes de alimento insec
tos mortos, diversas larvas de coleopteros e dp 
outros culicidios, etc. Na agua do mar ellas não se 
desenvolvem, embora o façam, segundo alguns auc- 
tores, em agua contendo forte proporção do chlo- 
rureto de sodio. Nesse particular, podemos trazer 
o contingente de nossa observação minuciosa. Pes- 
quizámos cuidadosamenle, durante mezes, larvas 
de anophelinas em aguas salobras, nos vastos man
gues das margens do rio Itapanhaum, nunca as en
contrando, ao contrario do que aconteceu com as 
larvas do Cttlex.

Facil é distinguir, só pela sua posição, as lar
vas das anophelinas das de outros culicidios, excep- 
tuadas as de corethrina. Em virtude da ausência do 
syphão respiratório e da posição dos oriiicios de pe
netração do ar no 8o segmento abdominal, no mesmo
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plano do abdomen, estas larvas conservam-sé hori- 
zontaimente collocadas na superfície d’agua, ahi res
pirando, quando as do Citlex ficam obliquas e as do 
Slegomyia verticaes.

Para tomar alimento as larvas percorrem toda 
a massa do liquido e vão mesmo aofuudo ; também 
o fazem, agora por instincto de conservação, quando 
a agua é agitada, o que difficulta captural-as. Também 
não é facil a colheita de larvas anophelinas, muito ra- 
pidas em desapparecerem, quando nos approxima- 
mos dos depositos quens contêm; para fazel-a, usa
mos de um recipiente collocado na estremidade de 
uma haste longa, mergulhando-o rapidamente no de
posito, procurando de preferencia as bordas delle, 
onde mais abundam as larvas, adherentes aos ve- 
getaes.

Inimigos em grande numero, diminuindo a 
quantidade deltas, têm as larvas na agua, contando- 
sa entre elles as larvas de vários coleopteros, as de 
libellulas, varias especies de peixes, etc; destes úl
timos, alguns (entre elles o peixe vulgarmente conhe
cido pelo nome barrigudinho) são de tanta voracidade 
que, onde são encontrados, não existe uma larva si- 
quer, conforme largamente verificámos. E eis um 
beneíico processo natural de prophylaxia.

Variavel é a duração da phase larvariá, depen
dente de vários factores, sendo os mais importantes 
a temperatura, a quantidade de nutrição do meio e a 
especie do culicidio. Paradas transitórias verificam- 
se nesta phase evolutiva, quando defeituosas as con
dições de existência, podendo a larva permanecer 
em hibernação durante mezes. No solo húmido, com 
ausência d’agua, alguns pesquizadores têm verifi
cado a presença de larvas vivas, aptas para conti- 
nüarem a evoluir, e salientam esse facto pela ap-
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parencia de destruição, possível, quando simples
mente exgottadas certas aguas estagnadas. Si fôrem 
favoráveis todas as condições de existência, a evolu
ção completa das larvas real!za-se n’um praso médio 
de 8 a 15 dias, nos paizes quentes; sendo possível, 
porém, variar muito esse praso, diflicilmente íixavel 
de modo geral.

A phase seguinte, de nympha, tem uma duração 
de 2 a 5 dias. A nympha apresenta o aspecto de uma 
virgula e é formada de 2 partes, quando macroscopi- 
camente examinada : uma anterior, mais volumosa e 
arredondada, composta do thorax e da cabeça; ou
tra posterior, delgada, constituída pelo abdomen. 
A nympha tem movimentos muito rápidos, destina
dos apenas a evitar as causas de destruição. Ella 
não se alimenta, respirando sõ, por meio dos syphões 
localisados no pro-thorax. Fixas as nymphas na 
superlicie dagua, quando opportuna a metamorphose 
della, rompe-se-lhe horizontalmente o envolucro do 
thorax, surgindo a cabeça do mosquito e logo apõs 
as outras partes docorpo. Uma vez enxutas as azas, 
o culicidio vôa e tem inicio a phase alada da exis
tência delle.

As anophelinas habitam, de preferencia, os bos
ques, abrigadas nas folhas das arvores, nutrindo-se 
de suecos vegetaes e de sangue dos animaes, domés
ticos e selvagens. Segundo alguns auctores, são estes 
culicidios capazes de extensos vôos, indo longe, até 
muitos kilometros do lugar do nascimento, levadas 
as femeas pela exigencia de sangue. Pensamos de 
modo diverso e julgamos com a razão aquelles que 
dizem accidental esse afastamento exaggerado do cu
licidio dos depositos larvarios. Sinão, como expli
car o facto, por nós largamente observado, de que 
no interior do Brazil, em fazendas, sendo abundan-
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tes as anophelinas a 400 ou 500 metros das casas 
de residência, estas não são procuradas á tarde pe
los culicidios, havendo ausência absoluta delles no 
interior das habitações ? Acreditamos que as anophe
linas abrigam-se, geralmente, nas arvores próxi
mas dos depositos larvarios, só por excepção afastan
do -se dalli, levadas pelo vento ou pelas exigências 
da alimentação.

E’ especialmente no crepúsculo que as femeas 
deste culicidio procuram sangue, invadindo então as 
habitações próximas e atacando homens e animaes 
ao alcance dellas. A’quella hora, si alguém esta
ciona em lugares de depositos larvarios, é voraz
mente atacado por centenas de culicidios, sendo cu
riosa a observação, que íizemoS, dos ataques suc- 
cessivos por especies diversas, algumas dellas che
gando mais cédo, quando ainda dia, ao passo que 
outras só apparecem com a ausência da claridade. 
No interior das mattas, onde a sombra das arvo
res conslitue uma meia abscuridade, as anopheli
nas picam durante o dia; fazem-n’o, porém, de modo 
menos intenso do que no crepúsculo e procuram, de 
preferencia, as partes do corpo mais abrigadas da luz.

A existência alada das anophelinas é variavel 
com diversos factores, sendo delles os mais impor
tantes a temperatura, a alimentação e o tongresso 
sexual. O indivíduo macho, depois da copula, deixa 
em breve de existir e a femea realiza‘2 ou 3 postu
ras, que lhe exgottam a vitalidade. Pelo que, poder- 
se-ha dizer, em média geral, ser de 1 a 3 semanas a 
vida alada das anophelinas. Mezes, porém, podem 
as femeas viver, no estado de hibernação, quando 
muito baixa a temperatura, o que lhes impossibilita 
o exercício das funcções vitaes. E permanecem então 
depois de fecundadas, abrigadas em lugares húmidos,
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a espera que as condições do meio exterior lhes per
mitiam entrarem actividade e fazer a postura ; por 
esse processo íica garantida, nas regiões de inverno 
rigoroso, a perpetuação do culicidio. Entre nós, a 
hibernação raro será observada, porquanto não te
mos as baixas temperaturas, prolongadas, que deter
minam, nos paizes frios, aquelle estado.

A estivação, phenomeno proximo daquelíe, é 
occasionada pelas grandes seccas, quando falta aos 
culicidios o meio necessário á evolução larvaria. 
Aqui também permanecem as femeas fecundadas, 
longos dias, até que a volta das aguas lhe facilite 
desovar. Claro está que este phenomenò, como o 
primeiro, só se verifica em certas regiões, lá onde as 
estações são perfeitamentc differenciadas, onde a au
sência de chuvas, durante mezes, é absoluta; raro 
será, portanto, no Brazil.

Outros dados relativos aos hábitos das anopheli- 
nas virão melhor quando estudarmosa pratica da pro
phylaxia ; pelo que, passamos a tratar do outro ele
mento epidemiologico, o doente impaludado, depo
sito do hematozoario, onde o mosquito vae infec
tar-se.
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Hemalozoario e doente bnpaludado

Duplo cyclo evolutivo, endogeno ou asexuado, 
no sangue humano, e exogeno ou sexuado, no orga
nismo do mosquito, realiza o hemalozoario do impalu
dismo. E a esta noção verdadeira liga-se intima
mente a da transmissão da moléstia, cumprindo, por 
isso, bem conhecer o phenomeno, especialmente em 
certos detalhes, que mais interessam o lado epide- 
miologico, para dahi lucrar orientação scientifica 
de valia nos estudos prophylaticos.

A synthese do facto é a seguinte: a anophelina, 
quando ingere sangue de um doente impaludado, 
leva, com o liquido nutriente, si ahi existem, as fôr
mas sexuadas do parasita, aquellas que se denomi
nam gametos, destinados á perpetuação da especie. 
Os gametos são de dous sexos, realizando-se, no estô
mago do culicidio, a fecundação das femeas pelos 
ilagellos, equivalentes aos espermatozóides dos ver
tebrados, emittidos pelos microgametocytos ou ga
metos machos. De movimentos activos, capazes de 
deslizarem pela mucosa do estomago, depressa os 
ilagellos encontram os organismos femeas, dando-se 
então a fusão do protoplasma e da chromatina destes 
com o protoplasma e a chromatina daquelles. Dahi 
resulta o zigoto, corpo a principio espherico, de 6 a 
7 microm. de comprimento, possuindo também mo
vimentos ameboides, que o levam a abrir caminho 
através ás cellulas epiteliaes da mucosa, enkystando- 
se nas paredes do estomago.
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Microgameto e macrogametocyta são as syno- 
nymias respectivas do flagello e do gameto femea.

Os kystos visiveis na face externa do estomago 
gastam na evolução completa de 10 a 15 dias, nã0 
estando ainda fixado o prazo certo. Medem, quando 
inteiramente desenvolvidos, de 60 a 80 microm. e 
contêm no interior pequenos corpos, de extremidades 
atiladas, compostos de um grande núcleo cercado de 
pequena quantidade de protoplasma. São estes os 
sporozoilos, que, uma vez chegado o kysto á matu
ração completa, são postos em liberdade, penetrando 
na cavidade geral do mosquito e sendo levados pela 
circulação até ás glandulas salivares. E ahi termina 
a evolução exogena do parasita, sporogonia ou am- 
phigonia. Pela picada do culicidio são os sporozoi- 
tos inoculados na circulação do homem, onde inva
dem as hematias, em cujo interior vão crescer, desde 
o estádio annular, primeiro deste cyclo evolutivo, até 
o de shizonto, que representa o hematozoario adulto 
e dará lugar, quando completamente desenvolvido, 
á formação do corpo segmentado, ultimo termo de 
uma geração endogena.

O corpo segmentado é constituído pelos mero- 
zoitos, unidades em que se dividiu o shizonto. Pela 
ruptura do globulo vermelho são elles lançados no 
plasma, invadindo novas hematia.s e proseguindo na 
evolução asexuada.

O praso de desenvolvimento do hematozoario 
está subordinado á variedade parazitaria, sendo de 
48 horas para os parasitas da terçã benigna e da 
terçã grave, de 72 horas para o parasita da quartã. 
Na variedade africana, de Ziemann, o desenvolvimento 
realizar-se-hia num praso de 24 a 48 horas.

Amplamente tratados pelos auctores são outros 
factos, que silenciamos, relativos á evolução do he-
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matozoario; sobre elles já escrevemos alhures, com 
minudencia, pelo que seria incorrer em repetição 
para aqui os trasladar. Cumpre sim dizer que, res
peito á classificação, continuamos a adoptar o pensar 
de Laveran, Blanchard e outros, para quem o hema- 
tozoario é especiíicamenteunico, representando varie
dades da mesma especie os parasitas descriptos pelos 
pluralistas, como especies diversas.

As razões em que se estribam, unicistas e plura
listas, neste debatido ponto da classificação, já as es
tudámos também e não poderão occupar lugar neste 
trabalho.

Laveran admitte duas variedades para o parasita 
que descobriu : hemamoeba malarioe variedade magna 
e hemanueba malaria; variedade parva. A primeira 
comprehende os parasitas da quartã e da terçã 
benigna, a outra sendo constituída pelo parasita da 
terçã grave, tropical de Kocii ou eslivo-outomnal dos 
italianos.

Typos morphologicos da quartã, da terçã beni
gna e da terçã grave usamos chamar as variedades 
de hemama’ba productoras do impaludismo; e conti
nuaremos a fazei o aqui, sem que isso importe em 
altentado ás regras estabelecidas, satisfazendo assim 
nossa convicção pessoal sobre o assumpto.

No ponto de vista da prophylaxia, mais que o de 
todas as outras phases, interessa o estudo da phase 
sexuada do hematozoario, representada pelo gameto, 
organismo unico que perpetua no mosquito a especie 
parasitaria; pelo que daremos mais demorada atten- 
çãoa esse paragrapho.

Espherica e semi-lunar são as duas fôrmas do 
gameto nosangue humano, apresentando a primeira 
quando o parasita é do typo morphologico da quartã 
ou da terçã benigna, a segundo quando da terçã grave.
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Os caracteres seguintes, tirados de Ziemann, tor
nam fácil diagnosticar a variedade de parasita a que 
pertence o gaineto, tanto quanto o seu sexo:

«Terçã benigna: Ganielo macho do tamanho de 
uma hematia, com pigmento disseminado e activa- 
mente movei, com plasma e chromatina abundantes.

Gamelo femea : maior que a hematia, quasi re
dondo, tendo o pigmento disseminado e immovei, o 
plasma granuloso e mais escuro que no gameto ma
cho, a chromatina menos abundante e disposta na 
peripheria.

Quarlã : Gameto macho mais ou menos das di
mensões de uma hematia, com pigmento dissemi
nado e muito movei, plasma pallido. Gamelo femea : 
arredondado, quasi 1/3 maior que a hematia, com 
pigmento disseminado, immovei, plasma granuloso e 
intensamente corado, chromatina escura p disposta 
na peripheria.

Terçã grave: Gamelo macho : semi-lunar, gros
seiro, com pigmento disseminado, chromatina abun
dante, plasma pallido e formação de membrana. Nas 
formações esphericas, pigmento disseminado, mo
vei. Gamelo femea : crescente, de forma mais esbelta, 
com quantidade menor de chromatina que no macho, 
existindo esta apenas no centro, cercada de uma 
corôa de pigmento; plasma com muita substancia de 
reserva e de colorido escuro. Nas formações esphe
ricas, pigmento central em corôa, pouco movei.

Perniciosa africana (Ziemans) gameto macho em 
crescente, muito mais raro que na perniciosa com- 
mum. Espheras livres quasi com o mesmo aspecto do 
parasita da terçã benigna, differindo em ter metade 
das dimensões, com pigmento sem tonalidade ama- 
rello-esverdeada e sem a fórma em bastonete do da 
terçã. Gameto femea: crescentes, também muito mais
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raros que na perniciosa commum; çsphera seme
lhante aos gametos femeas da terçâ, tendo a metade 
ou 2[3 das dimensões daquelle.»

O gameto representa no sangue humano uma 
fôrma parasitaria de resistência, quer á defeza natu
ral do organismo, quer á acção destruidora do me
dicamento especifico; dahi a longa persistência delle 
nos indivíduos cuja infecção não foi zelosamente 
cuidada desde o inicio, e que, embora livres de 
manifestações mórbidas actuaes, constituem grande 
perigo, a evitar no intuito prophylatico. Nem isenta 
de diíliculdades é a parte da prophylaxia relativa 
ao doente ipfectado, apresentando gametos no san
gue, maximé quando estes são as fôrmas sexuadas 
da terçã, grave. Estas fôrmas resistem, de modo 
absoluto, no concluir de todos os experimenta- 
dores que cuidaram do facto, á acção da quinina ; 
respeito, porém, aos gametos do impaludismo be
nigno, faltam experiencias decisivas, não realizadas, 
que nos conste ; e algumas que tentámos, quando 
nos foi opportuno, iicaram demasiado incompletas 
para merecer referencia.

O gameto não tem a menor acção pathogenica 
e fôra até aqni considerado como devendo ser des
truído no organismo, graças á phagocytose ou á 
outro meio de defesa natural. Noção nova, porém, 
vieram trazer as observações de Shaudinn, que veri
ficou a parthenogénése do parasita do impaludismo. 
Aqui o gameto se divide, no organismo humano, 
por kariokineze, em duas partes, urrta deltas abun
dantemente provida de chromatina, intensamente 
coravel, e a outra só contendo chromatina pal
lida. A primeira portar-se-ha em seguida de modo 
idêntico ao shizonto, dando origem a corpos segmen
tados e a merozoitos, que serão inicio de novas gera-
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ções de hematozoarios, de evolução endogena, capa
zes, portanto, de acção pathogenica.

Dest arte ticam explicadas as recahidas na mo
léstia, aquelles accessos periódicos, com intervallos 
longos, até de annos, mesmo quando ausente o in
divíduo de zonas onde pudesse ser admittida a hvpo- 
these de recidivas.

Consequências de grande monta, no que diz res
peito á prophylaxia e á intervenção therapeutica, 
traz ainda este novo conhecimento. Dada a partheno- 
génése, periodica, dos gametos no sangue e a ten
dência dos parasitas em assumirem aqui a fórma se- 
xuada, mais perigosos serão os impaludados, desta 
categoria, nas épocas consecutivas e pouco afasta
das dos accessos,quando haverá, de certo,maior abun- 
dancia de gametos na circulação. Dever-se-ha, oulro- 
sim, aproveitar o periodo de manifestações mórbidas 
para a intervenção energica com o medicamento es
pecifico, porquanto os parasitas, exceptuados natu
ralmente os gametos que não tomaram parte na par- 
thenogénése actual, serão agora passíveis de des
truição pela quinina.

Infectado o homem pelo impaludismo, estará elle 
desde logo, ainda no periodo de incubação da molés
tia e no correr dos primeiros accéssos, apto para 
contaminar o mosquito? Ignorada é ainda a época 
do apparecimento de gametos, nos casos de primeira 
infecção, tanto quanto o praso necessário ao desen
volvimento completo de uma fórma sexuada do he- 
matozoario.

Não temos experiencias nossas, concludentes 
deste facto, e também não conhecemos as de outros; 
dada, porém, aausencia habitual dos gametos no san
gue peripherico de doentes, nos primeiros accessos, 
ausência que pensamos ter largamente verificado,



800 Coletânea de Trabalhos Científicos

— 20 —

temos mais tendencia a negar que a aflirmar o in
terrogado, acreditando de absoluta efficacia o trata
mento do impaludado, quando têm lugar as primeiras 
manifestações mórbidas, vantagem de grande alcance 
na praticada prophylaxia, porquanto impede o appa- 
recimento de gametos. E ahi está ainda o Ijenelicio 
maior da intervenção energica e immediata da qui
nina, que, além de curar mais facilmente, impede que 
venha tornar-se o doente um elemento de propagação 
epidemica. Corrobora, de alguma fórma, nosso pen
sar, a ausência de epidemias em centros populosos, 
onde abundam as anophelinas e onde se verificam 
factos esporádicos de impaludismo. E’ que, em taes 
casos, quando se dão os primeiros accessos, são os 
doentes medicados pela quinina, de habito applicada 
para debellar o elemento febre, seja espressivode não 
importa que especie mórbida. Um exemplo demons
trativo temos á mão, e si quizessemos não parariamos 
neste, na cidade de Juiz deFóra, onde encontrámos, 
na parte mais habitada, quantidade immensa de ano
phelinas, tendo ainda sabido da verificação micros
cópica do diagnostico de impaludismo em alguns, 
na verdade raros, doentes. Apezar disso,- da exis
tência alli dos dous elementos epidemiologicos, não 
grassa em Juiz de Fóra o impaludismo, sob a fórma 
epidemica, como fôra possível acontecer. Certo o be
neficio prophylatico é trazido aqui pela prompta assis
tência medica, logo nas primeiras manifestações mór
bidas, o que impossibilita, talvez, o apparecimento 
de gametos e, portanto, a contaminação de culi
cidios.

Importância immensa têm as crianças, habi
tando regiões paludosas, para a prophylaxia da mo
léstia. Foi R. Kocn quem mostrou primeiro, larga
mente, a grande frequência da presença de hema-
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tozoarios no sangue de crianças, em todas as idades, 
na ausência mesmo de qualquer manifestação mór
bida apreciável, ou expressando se aparasitose de 
modo destoante do clássico nos adultos, pelo que, 
.muita vez obscura a indagações de ordem pura
mente clinica. Depois que o fez aquelle pesquiza- 
dor, muitos outros verificaram o facto, hoje sobe- 
jamente sabido, do impaludismo latente nas pri
meiras idades. E justamente insistem quasi todos 
na frequência dos gametos, que permanecem por 
longos annos no sangue das crianças, resistentes a 
toda intervenção therapeutica, fazendo de taes para
sitados grande perigo, porque constituem nelles re
servatórios permanentes do hematozoario.

Ed. e Et. Sergent, que têm tratado esse assumpto 
latamente, no vasto campo a elles offerecido pela Al
geria, fazem da proporção centesimal de crianças 
infectadas o indice endemico de uma região paludosa.

Não exigem estes auctores a presença de parasi
tas no sangue para considerarem infectada uma cri
ança; percutem ou apalpam o baço e fazem da esple- 
nomegalia o melhor critério diagnostico, seguros 
assim da raridade do erro.

Pelo que observámos do facto, somos levado a 
applaudir o modo de proceder daquelles pesquiza- 
dores. Na zona onde realizámos nossa campanha pro
phylatica havia 11 crianças,em idadedes de dous mezes 
até 12 annos; todas apresentavam grande augmento 
de baço, na maioria das vezes apreciável pela apal- 
pação e sempre pela percussão, não raro tomando o 
orgam grande extensão do abdomen. Em taes casos, a 
pesquiza do parasita dava resultados variaveis, sendo 
negativo ou positivo, no mesmo indivíduo, em dias 
successivos. E eram quasi sempre gametos, salvo nos 
períodos febris da infecção, as fôrmas parasitarias



802 Coletânea de Trabalhos Científicos

— 22 —

encontradas. Das crianças, ade dous mezes, que me
receu nosso cuidado especial, jamais tivera qualquer 
manifestação mórbida e apresentava satisfactoria ap- 
parencia de robustez, sendo nutrida exclusivamente 
pela propria mãe, também impaludada. Nella a esple- 
nomegalia, unico elemento morbido apreciável, era 
enorme, attingindo o baço a região umbilical. O 
exame do sangue foi aqui sempre positivo, revelan
do gametos esphericos, em quantidade variavel. Esta 
criança, no correr dos tres mezes de nosso trabalho, 
foi submettida ao uso diário da quinina, na dose de 
10 centigrs. de chlorhydrato, por ingestão, não apre
sentando, naquelle praso, reacção mórbida qualquer, 
nem tão pouco intolerância pelo alcalóide.

Muitos adultos observámos lambem, com esple- 
nomegalia e presença ou ausência de hematozoarios 
na circulação peripherica. Adoptámos aqui o mesmo 
critério que o dos auctores francezes citados e, no in
tuito prophylatico, consideravamos perigoso todo in
divíduo que apresentasse augmento de baço, embora 
o exame parasitoscopico actual fosse negativo. E pen
samos dever ser esta uma regra geral de prophylaxia 
anti-paludica : valer a esplenomegalia, n uma zona 
paludosa, para indicar o isolamento do indivíduo, 
independente de qualquer resultado que possam tra
zer diversos exames do sangue. Claro tica a exclusão 
daquelles casos em que a esplenomegalia tenha causa 
diagnosticavel, outra que o impaludismo.

A razão do nosso pensar é obvia : possivel é um 
indivíduo parasitado apresentar ausência de gametos 
na circulação peripherica, em exames mesmo repeti
dos, quando aquellas fôrmas de hematozoario fòrejn 
pouco abundantes; e esperar exame positivo, que che
gará uma vez, para agir no sentido prophylatico, fôra 
protelar medidas de urgente applicação.
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Com a esplenomegalia o mesmo não se dá; esse é 
um signal permanente e constitue elemento morbido 
presente em todos os casos de impaludismo. Seja dito, 
de passagem, não chamarmos esplenomegalia só aos 
grandes augmentos do baço, aquelles que tornam o 
orgam apalpavel sob o rebordo costal ou perceptível 
no abdomen; damos a palavraá verdadeira accepção 
propedêutica e queremos, para a eílicacia do critério 
que adoptamos, a pesquiza do elemento morbido pela 
percussão, unico processo capaz de revelar os pe
quenos augmentos da viscera. Adoptar-se-ha, para 
percutir o baço, o methodo de Besnier, que para nós 
é um dos melhores e cuja technica é a seguinte :

Começa-se a percutir, sobre a linha medio- 
axi 1 lar, de cima para baixo, desde o concavo da axilla. 
Determina-se o ponto em que a sonoridade pulmonar 
é modificada pela presença, sob o parenchyma, da 
extremidade superior do baço. Percule-se depois de 
baixo para cima, sobre a mesma linha, partindo da 
espinha iliaca e assim ticará determinada a extre
midade inferior da viscera. A percussão em linhas 
convergentes para um ponto situado no meio dos dous 
extremos anteriores completará os limites da projec- 
ção doorgam.

Nas regiões paludosasos reservatórios do hema
tozoario são constituídos ou pelas crianças ou pelos 
impaludados chconicos, indivíduos que apresentam, 
de quando em vez, incidentes agudos da moléstia, 
conservando-se, nos intervallos delles, em condições 
de saúde satisfactorias. Nestes a pesquiza do hema
tozoario, maximé quandó feita ein épocas afastadas 
dos accessos, será frequentemente negativa ou reve
lará a presença de formas sexuadas do parasita.

Será conveniente, em taes casos, repetir o mais 
possível os exames do sangue e manter o indivíduo
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sob o uso permanente da quinina, sempre diário, no 
duplo intuito de evitar o apparecimento de accessos e 
de surprehender os períodos de parthenogénése dos ga- 
metos.

Por esse meio, e pela protecção absoluta de taes 
doentes contra a picada de anophelinas, questão de 
que trataremos em breve,conseguir-se-lia inutilizar 
um dos dous elementos epidemiologicos da moléstia, 
quasi sempre o mais resistente e que maiores dillicul- 
dades oderece á intervenção prophylatica.

Tal regra seguimos, quando praticámos o assum- 
pto, e delia colhemos resultados os mais beneíicos.

Diversos impaludados chronicos, cuja infecção 
trazia accessos, frequentemente repetidos, 2, 3, 4 ou 
mais vezes por mez,fòram submettidos ao uso diário da 
quinina, na dose de 40 centigrs. de chlorhydrato, du
rante 3 mezes, além de rigorosamente protegidos das 
anophelinas. Na maioria deiles houve,naquelle praso, 
ausência absoluta de accessos; em outros, raros, as 
manifestações morbio 'S espaçaram-se consideravel
mente e,quando preset 'es, eram constituídas por pe
quenas reacções thermicas, de curta duração.

E’ verdade que taes infecções eram occasionadas 
pelo hematozoario do impaludismo benigno, lypo da 
terçã, não nos sendo dada opportunidade de fazer 
observações idênticas respeito ao hematozoario do 
impaludismo grave, absolutamente ausente da região 
onde trabalhámos, embora existente em outro ponto 
distante menos de 6 kilometros dalli.

Muitos dos impaludados que observámos, apre
sentando gametos esphericos no sangue e grande 
augmento do baço, poderíam ser considerados como 
radicalmente curados, no íim de 3 mezes, quanto 
durou nossa assistência a taes doentes. E assim pen
samos, porque exames repetidos do sangue fôram
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agora negativos, a percussão do baço revelando-o ás 
vezes normal, sempre diminuído, comparativamente 
ao augmento encontrado no inicio da intervenção pro- 
phylaliea. E assim afastámos, por esse processo, cuja 
pratica é indispensável nos casos idênticos, um dos 
grandes perigos epidemiologicos da zona.

Medidas prophylalicas

Vimos, até aqui, estudando as condições epidê
micas do impaludismo, no intuito de bem compre- 
hender e racionalmente executar uma campanha anti- 
paludica. Os factos expostos, assim de um modo ge
ral, constituem de certo, apezar disso, orientação bas
tante para o lim que temos em mira, o de referir as 
regras prophylalicas classicas, addicionando-lhes al
guns detalhes práticos, que lucrámos de uma pequena 
experiencia.

Poder-se-ha synthetisarn um duplo intuito a pro- 
phylaxia do impaludismo: impedir que o homem do
ente contamine o culicidlo transmissor, evitar que o cu- 
licidio parasitado infecte o homem são.

Tal objective é seguramente conquistavel pela 
execução dos processos prophylaticos deduzidos de 
conhecimentos eliologicos exactos, relativos ao hema- 
tozoario e á anophelina. A prophylaxia será, por isso 
mesmo, anti-culicidica,quando applicada ao mosquito, 
e germicida quando á destruição do hematozoario, na 
phase endogena da evolução deile.

Necessária, n’uin caso particular de uma cam
panha anti paludica, a selecção de medidas praticas 
capazes de proporcionar o máximo de resultados, 
essa deverá ser a resultante de um estudo minucioso 
de todas as condições da experiencia, trabalho prévio
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essencial e, no geral, aquelle que mais requer cuidado 
profissional e habilidade technica especialisada.

Será, pois, a.actividade do experimentador pri
meiro applicada ao estudo das anophelinas existentes 
na zona, campo da experiencia, procurando determi- 
nar-lhes as especies e colhendo a maior somma pos
sível de dados relativos á biologia dellas.

Os depositos larvarios serão cuidadosamente es
tudados, quer nas relações de distancia entre elles e 
as habitações, quer para o inluito de escolher o melhor 
processo de os extinguir, o que exigirá, muitas vezes, 
noções de hydrographia.

Votar-se ha demorada attenção ao hematozoario, 
cujos reservatórios serão pesquizados nas crianças e 
nos antigos impaludados, e cujos typos morpholo- 
gicos serão cuidadosamente determinados. Nos in
fectados serão procurados os gametos, esphericos ou 
semilunares, tendo maxima importância prophyla- 
tica a presença ou ausência actual delles. E a perio
dicidade, si existe, regular, ou irregular, dos accessos 
de reacção thermica,será indicação lambem necessária, 
destinada especialmente a orientar a applicação da 
quinina.

Aiim de determinar o indice endemico da região 
e no intuito de afastar os elementos contaminadores 
dos culicidios, será trabalho prévio rigoroso a pes
quiza dos casos de esplenomegalia, critério que ado- 
ptamos para o isolamento permanente dos indivíduos 
jul gados perigosos.

Indispensáveis são ainda conhecimentos relativos 
ás habitações e á natureza de vida e de trabalho da 
população a proteger contra o impaludismo. Em dadas 
condições, uma vez extinctos os reservatórios locaes 
do parasita, poderão elles chegar de outras zonas, 
onde grasse a moléstia, pelo que deverá essa hypo-
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these merecer cuidado, expresso na vigilância dos 
recem-chegados.

Taes pesquizas levarão a escolha do methodo 
prophylatico mais applicavel ao caso particular, ex
cluindo medidas ineflicazes, fazendo adoptar aquellas 
capazesde proporcionaro máximo de resultados práti
cos. Cumpre, porém,allirmara conveniência de, numa 
campanha anti-paludica, usar do maior numero de 
processos prophylaticos, porquanto sendo o exito 
tina! a resultante das vantagens colhidas na appli- 
cação de medidas parcellares, os resultados destas, 
sejam em bora minimos, serão cuidadosamente apro
veitados.

Prophylaxia anli-culicídica.—A prophylaxia an- 
ti-culicidica será offensiva ou defensiva, conforme 
destinada á extincção dos culicidios ou á protecção do 
homem contra as picadas delles. Na primeira in- 
cluem-se todas as medidas que visam ou diminuir, no 
máximo de possibilidade pratica, os culicidios de uma 
zona, ou afastal-os do homem de distancia superior 
ao maior raio de seu vôo babitual.

Os processos que conduzem a taes resultados são 
os seguintes: 1.° trabalhos de hydrographia sanitaria, 
destinados a eliminar os habitais de evolução dos cu
licidios; 2.° medidas anti-larvarias; 3.° destruição do
miciliaria dos culicidios adultos.

A prophylaxia defensiva comprehende a pro
tecção individual e a collectiva contra as picadas, 
realizável a primeira pelos véos, cortinados, etc, e a 
segunda pela protecção mechanica das habitações.

Estudemos parcelladamente cada um destes pro
cessos prophylaticos.

Hydrographia anti-poludica.—Vem de longe, e 
está contida na propria denominação da moléstia, a 
dependencia entre o impaludismo e a estagnação das
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aguas. Verdade é que a sciencia,conhecendo nas aguas 
estagnadas o habitat de evolução das anophelinas e 
explicando o papel destas na transmissão da especie 
mórbida, veiu destruir a idéa de emanações subtis, 
miasmaticas on animadas, em que se expressava er
roneamente o malefício dos pantanos. O principio sa
nitário, porém, de deseccamento do solo, permanece 
nas noções modernas e constitue o methodo por ex- 
cellencia de uma prophylaxia anti paludica definitiva. 
Cumpre, porém, espccialisar de alguma fôrma o sa
neamento do solo, visando de preferencia os habitais 
das anophelinas, nem sempre constituídos pelas gran
des collecções de agua pruteíacta, mais pelas aguas 
límpidas, em pequenos depositos nas margens dos 
corregos mal tratados, nas depressões do solo occa- 
sionadas para fins agrícolas, nasvallasde irrigação 
abandonadas, etc, etc. A drenagem do solo, o escoa
mento facil das aguas por meio de va 1 ias, a retificação 
de rios e de corregos, o deseccamento de bréjos e de 
pantanos, são trabalhos incumbidos á hydrographia 
sanitaria, á agronomia e á sylvicultura, cumprindo 
apenas ao medico experimentador oriental-os. Pelo 
que ficamos dispensado de entrar aqui em detalhes de 
execução, pertencentes á alçada scientiíica outra que 
a nossa.

Medidas anti-larvar ias.—O processo de escolha 
para extincção de culicidios, de todos o mais pratico 
e mais efficaz, é certamente constituído pelas medidas 
anti-larvarias.

Factos existem interessantes, na historia da pro
phylaxia do impaludismo, em que a destruição de lar
vas foi a unica medida prophylatica executada. Taes 
experimentos, e outros similares com a protecção me- 
chanica exclusiva das habitações, visavam, quando 
a doutrina culicidiana tinha ainda contradictores,
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demonstrar praticamente a verdade da transmissão 
pelo mosquito. Essa medida, porém, para ser unica, 
exige condições muito especiaes de experiencia, que 
permitiam seja o methodo applicado de modo absQ- 
luto, sem a minima falha, com um rigor só realizável 
em campo limitado, quando os depositos larvarios of- 
lereçam disposiçãofavoravel ao ataque. Raro será pos
sível, por isso, limitara medidas anti-larvarias uma 
campanha contra o impaludismo.

O povoamento das aguas estagnadas pelos ini
migos das larvas constitue uma medida prophylatica 
induzida de phenomenos naturaes. Entre taes inimigos 
liguram, como mais poderosos, os batracios e os pei
xes, destes últimos especialmente certas especies, em 
extremo vorazes, que serão introduzidas, para ahi se 
multiplicarem, nas collecções de agua irremoviveis. 
Entre nós existe o barrigudinlio, peixe de agua doce 
dos mais espalhados, fácil de ser colhido em grande 
quantidade e que, sendo ainda dos mais devoradores 
de larvas, constituirá a especie preferida para tal mis- 
tér. Além de que,mesmo entre nós,tem sido esse peixe 
sobejamente experimentado, com proveito, na prophy- 
laxia da febre amarella. Quanto aos batracios, além 
de passarem nas aguas uma phase unica de sua exis
tência, tornando-se depois terrestres, offerecem maio
res diHiculdades de captura do que os peixes. Muitos 
outros animaes, vertebrados ou invertebrados, no es
tádio de larva ou no estado adulto, são grandes des
truidores de larvas e nymphas de culicidios; difficil, 
porém, fôra na pratica aproveital-os.

O povoamento, portanto, das aguas estagnadas 
pelos peixes, sabidos devoradores de larvas, constitue 
a 1." medida anti-larvaria, processo biologico, si assim 
podemos dizer. Vêm em seguida os meios chimicos,
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múltiplos, sendo delles o mais importante a petroli- 
sação, de cuja téchnica passamos a tratar.

O petroleo, quando espalhado sobre a agua, ahi 
forma, pela diHerença de densidade e pelas exigên
cias de adhesão mollecular.uma camada continua, que 
isola da atmosphera a massa liquida inferior. Respi
rando na atmosphera livre, de onde retiram o oxyge- 
nio necessário á vida, as larvas de culicidios collo
cam se, para tal funcção, na superlicie d agua, onde, 
si encontram a camada de petroleo, serão asphyxiadas, 
devido á penetração da substancia nos conductos 
respiratórios, até as trachéas, e também intoxicadas. 
Acreditaram algunsexperimentadoresdifferenteo me
canismo da asphyxia das larvas pelõ petroleo e ou
tros oleos de fraca densidade; attribuiam-n’o á agglo- 
meraçãodos pellos ecerdas do apparelho respiratório, 
o que determinava a obturação dos orifícios de entrada 
do ar. Tal mecanismo, porém, dada a raridade e pe
queno comprimento das cerdas dos oriíicios terminaes 
dos tubôs respiratórios, parece pouco acceitavel, tanto 
mais quanto estudos histologicos, realizados em larvas 
asphyxiadas por diversos oleos, têm mostrado as got- 
tas de oleo no interior dos tubos tracheanos, onde de
verão impedir a penetração do ar.

A quantidade de petroleo necessária á exlincção 
completa de larvas e nymphas tem sido avaliada em 
15 ou 20 cc3 por metro quadrado de superlicie, quer 
seja empregado o petroleo bruto exclusivo, quer de 
mistura, em partes iguaes, com o petroleo purificado, 
o que torna a substancia mais diffusivel. O tempo ne
cessário á acção do petroleo tem sido avaliado n’um 
minimo de 45 minutos e n um máximo de 4 horas para 
as nymphas de anophelinas,n’um minimo de I hora e 
n’um máximo de 5 para as larvas.

Os depositos de agua a petrolisar deverão ser pré-
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viamente preparados, retirando-se a vegetação aqua- 
tica do interior e limpando as bordas da collecção li
quida, alim de que o petroleo possa occupar a totali
dade da superfície, sem soluções de continuidade, que 
seriam abrigos das larvas. Já referimos a preferencia 
das larvas anophelinas pelas bordas das collecções 
d’agua, onde se abrigam aos vegetaes; esquecido esse 
particular na petrolisaçáo de um deposito larvario, 
será, muita vez, a medida inteiramente improlicua.

Variavel com a extensão e fórma do deposito 
d’agua, com a disposição regular ou irregular das 
bordas, etc—será o processo de espalhar o petroleo, 
não havendo um processo unico para esse detalhe de 
execução, nem apparelhos modelos, pela perfeição e 
facilidade de technica.

Conforme os casos usar-se-hão de vassouras im- 
bebidas do liquido,de regadores communs, de bombas 
varias de aspersão, etc. O petroleo diffunde-se por si 
mesmo na superlicie da agua, sendo apenas necessário 
que a quantidade delle para um dado deposito seja 
mais do que a sutticiente para toda a superfície, de 
accôrdo com a relação acima estabelecida.

Os peixes, os crustáceos, as larvas de coleopteros, 
e outros inimigos dos culicidios não soflfrem influen
cia nefasta alguma do petroleo,que,não se dissolvendo 
nem se emulcionando na agua, permanecendo intacto 
na superfície,deixará imperturbáveis em suas funcções 
aquelles elementos de prophylaxia natural.

A petrolisação deverá ser realizada periodica
mente, de 8 em 8 ou de 10 em 10 dias, porque, sendo 
o petroleo volátil, depressa os depositos larvarios fi
carão desprotegidos e serão contaminados pelas pos
turas dos culicidios. Quando presente na superfície, o 
petroleo afugenta, pelo cheiro activo, os culicidios 
alados, impedindo assim procurem a agua para
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perpetuar a especie. Assim realizada, com aquelle 
praso máximo da periodicidade, a petrolisação impe
dirá sempre a metamorphose das nymphas e consti
tuirá medida prophylatica excellente.

De execução relativamente fácil, essa medida 
prophylatica é, no ponto de vista economico, uma das 
mais praticáveis, o que terá, em certos casos, grande 
importância. Infelizmente, porém, como dissemos, 
esse processo tem indicações especiaes e, em relação 
ao impaludismo, dado o habitat frequente das larvas 
de anophelinas em pequenas collecções de agua, nas 
margens dos corregos, nos brejos, nas depressões do 
solo formados pelas pégadas dos animaes ou pelos 
trabalhos da agricultura, a petrolisação será muitas 
vezes impraticável, Em taes casos mais valerá a hv- 
drographia sanitaria, auxiliada pelas outras medidas 
anti-culicidicas de que trataremos.

Deixamos em silencio varias substancias, empre
gadas também como larvicidas, as quaes, no terreno 
pratico, quer por exigências de economia, quer por 
diflicuIdades de technica, licam mulo inferiores ao 
petroleo. E’ sabida, por exemplo, a acção destruidora 
rapida da creolina sobre larvas e nymphas; usal-a, 
porém, n uma campanha anti-paludica, fòra um 
absurdo economico. O mesmo em relação a muitas 
outras substancias chimicas.

Destruição domiciliaria dos culicidios alados.— 
Só no interior das habitações é praticável a destruição 
dos culicidios alados. E no caso da prophylaxia do 
impaludismo essa medida tem importância capital, 
porque acreditamos mais frequente a infecção domi
ciliaria da moléstia do que a realizada no exterior, 
pelas razões seguintes: as anophelinas que penetram 
nas habitações, levadas pelas exigências da fome, de
pois de sugarem, repletas de sangue e por isso mesmo
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preguiçosas, permanecerão frequentemente no inte
rior das casas, em lugares escuros, digerindo o ali
mento e a espera da maturação dos ovos. Ahi podem 
íicar por muitos dias, maximé quando não encon
trarem facil sahida ou quando as condições externas 
de temperatura lhes fôrem menos propicias do que ás 
do interior das habitações. Haverá tempo, nessa per
manência, para a evolução do hematozoario, tanto 
mais quanto as anophelinas, não realizando posturas, 
têm probabilidade de vida mais longa; e será possível 
a infecção do homem nas picadas successivas, que têm 
lugar uma vez digerido o sangue de uma refeição an
terior,o que se verifica n’um praso de 48 horas. A re
lação centesimal de anophelinas contaminadas será 
maior, por certo, naquellas encontradas no interior 
das habitações do que nas do. exterior, porquanto as 
primeiras, aléin de possuírem vida mais longa, pela 
ausência de congressos sexuaes e de posturas, só se 
nutrem de sangue humano, quando as segundas pro
curam também alimento nos animaes, e nellasa mor
te prematura impedirá muitas vezes a evolução com
pleta do parasita.

Encontrámos referida,n’um recente e interessante 
artigo de Ruge sobre epidemiolgia do impaludismo, a 
importância da infecção domiciliaria,que explica para 
o auctor alguns factos apparentementecondictoriosda 
theoria actual de transmissão; tal, entre outros, a au
sência de culicidios e a existência de epidemias «de 
impaludismo nas estaçães de baixa temperatura per
manente, facto observado por Schoo no norte da Hol- 
landa.

Em razão dessa idéa, que julgamos verdadeira, 
torna-se indicada a destruição periodica das anophe
linas no interior dos domicílios, de modo a evitar seja 
realizada a evolução do hematozoario naquellas con-
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taminadas, o que limita á 8 dias o espaço máximo 
entre os expurgos.

E não só nas habitações dasprotegidas, também 
naquellas em que se tenham realizado a protecção 
mecanica total, a destruição dos culicidios constitue 
medida de grande monta. E’ que, apezar do maior 
rigor na protecção dos domicílios collectivos, afim de 
evitar a penetração nelles dos mosquitos, esta reali- 
zar-se-ha, certo em proporções pequenas, ou pelas 
omissões inevitáveis da parte dos habitantes, ou pela 
habilidade que traz a fome aos culicidios. A destruição, 
porém, de 8 em 8 dias, impedindo sempre seja reali
zado o cyclo evolutivo exogeno do parasita, tornará 
inoffensivos aquelles que tenham illudido a protecção 
mecanica.

0 processo mais eflicaz de destruição domiciliaria 
dos culicidios é constituído pelas fumigações de di
versas substancias, especialmente do enxofre, do 
pyrethro e do tabaco. As duas primeiras são as prefe
ridas, mais o enxofre do que o pyrethro, tanto pela 
maior energia de acção quanto pela conveniência de 
preço. Quanto as fumigações de tabaco,além de só ac- 
tuarem quan lo applicadas intensamente, deixam no 
ambiente um cheiro activo, demorado em desappare- 
cer, incompatível com a presença ahi do homem, 
mesmo muitas horas depois.

A combustão do enxofre dá como resultado o 
anhydrido sulfuroso, que, sob ser de facil penetração 
em todos os pequenos esconderijos dos mosquitos, 
atravessando mesmo as roupas em cujo interior pos
sam elles se abrigar, possue uma acção insecticida 
das mais energicas, matando os culicidios quasi ins- 
tantáneamente.

Para realizar o expurgo pelo enxofro ter-se-ha 
primeiro de obstruir todas as sahidas dos culicidios,
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impedindo ainda o escoamento do gaz por meio de 
toldos collocados sobre o telhado e de papel collado 
ás janellas, ás tellas metallicas, no caso das habitações 
protegidas, a Iodas as pequenas fendas das paredes, 
etc. Assim poder-se-haobtero máximo desaturaçãodo 
ar pelo anhydrido sulfuroso, ficando garantida a morte 
da totalidade de culicidios. Tem sido avaliada em 8 
ou 10 grs. por metro cúbico a quantidade de enxofre 
necessário ao expurgo completo de um ambiente fe
chado; na pratica, porém, dadas as impurezas da subs
tancia, convirá exceder aquella cifra, empregando 
sempre de 15 a 20 grs. por metro cúbico.

A combustão do enxofre, de mistura com pequena 
quantidade de azotato de potássio, não oflerece difli- 
culdade, usando-se, para realizal-a, de recipientes 
quaesquer, collocados sobre uma tripeça. O expurgo 
será feito durante o dia, quando ausentes dos domi
cílios os habitantes, por espaço dei hora.-Uma vez 
retirados os papéis das portas e janellas, depressa o 
anhydrido sulfuroso diffundir-se-ha para o exterior, 
deixando livre o ambiente, cujo ar não offerecerá in
conveniente algum á respiração.

Tivemos opportunidade de usar methodicamente 
desta medida prophylatica em habitações protegidas, 
com resultado, a nosso vêr, muito favoráveis.

Os domicilios que protegemos, por meio de telas 
metallicasde^í,5 mill, de malha, eram habitados por 
operários, cada domicilio por grande numero deiles, 
geralmente descuidados de nossos conselhos prophy- 
laticos, o que tornava deficiente a medida; por outro 
lado, existia nq zona o myzomyia Lulzi, anophelina de 
dimensões muito pequenas que, estamos certo, podei 
atravessar as telas de 1,5 mill., çonforme verificámos 
no domicilio de isolamentos dos impaludados, sob tis- 
calisação rigorosa. Nelle, apezar de nossa vigilância
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permanente,encontravamos todas as manhãs diversos 
exemplares de Myzomyia Ltdzi e só desta especie de 
anophelinas, nunca a Cellia albipes, a mais abundante 
na região, o que nos leva naturalmente a crer pene
trassem as myzomyias pelas telas. Nos domcilios dos 
operários sãos, não obstante o maior zêlo nosso em 
tornar real a protecção mecanica, diariamente veri
ficavamos a presença de algumas anophelinas, espe
cialmente do albipes.

Para invalidar a deficiência da protecção meca
nica, realizavamos expurgos semanaes rigorosos em 
todos os domicílios, seguro assim de impossibilitara 
evolução exogena do parasita, afastando dest’arte o 
perigo da infecção domiciliaria, a que ligamos impor
tância maxima nas epidemias de impaludismo.

Cumpre insistir em que os culicidios, penetrando 
no interior das habitações, levados pela fome, menor 
esforço applicarão para sahir dellas ; e os expurgos, 
especialmente nos domicílios protegidos e habitados 
por operários, constituirão medida prophylatica de 
muito alcance, extinguindo culicidios provavelmente 
contaminados.

Medidas Prophylaticas

Prophylaxia anli-paludica defensiva

l.° Protecção individual contra os culicidios.
Nenhum processo existe, de protecção individual 

contra as picadas de culicidios, realmente eflicaz na 
prophylaxia do impaludismo. Todtrs os meios usados 
para tal fim exigem do homem certo grão de cultura, 
sendo por isso inapplicaveis ás grandes collec ti vidades, 
ondé se encontram indivíduos, ou incapazes de com- 
prehenderem a technica do meio prophylatico, ou a 
elle voluntariamente refractarios.
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Nem por isso deixa a protecção individual deter 
algumas indicações, merecendo estudo o meio de rea- 
1 izal-a.

E’ uso tradicional, nas zonas onde lia abun- 
dancia de culicidios, procurar o homem aí‘ugental-os 
pelo fumo do tabaco; tal meio, porém, é inteiramente 
inefficaz, pouca influencia exercendo o tabaco sobre 
os culicidios, que continuam a perseguir insistentes 
os fumantes. Nem valerá fumar nos domicílios, para 
esse intuito, porquanto o afastamento dos culicidios 
será transitório, depressa se habituando elles ao 
cheiro do tabaco.

As uncções protectoras da pelle com diversos 
oleos de cheiro activo, com pomadas consideradas in- 
secticidas ou substancias amargas, têm sido acon
selhadas. Assim também as loções de petroleo, de es 
essencia de eucalyptus, de mentho, etc. Taes meio., 
são de todo improducentes.

O uso de véos e de cortinados é aconselhável e, 
em certos casos, imprescindível. Os indivíduos, que, 
por exigências de trabalho, permanecem fora das ha
bitações além do pôr do sói, só por esse meio livrar- 
se ão das picadas infectantes. E, tratando-se de um 
impaludado, o rigor da medida será extremo, visto 
importar agora em perigo collectivo essa condição do 
indivíduo. Não bastará, porém, á garantia prophila- 
tica, a protecção das partes descobertas ; as vestes 
de uso habitual são facilmente atravessadas pela 
tromba dos culicidios, sendo por isso i11usoria e inef
ficaz a defeza do rosto pelos véos e a das mãos por 
espessas luvas. Tornar-se-ia indispensável usar o ho
mem, em tal caso, vestimentas espessas ou de uma 
substancia resistente, que os culicidios não pudessem 
atravessar. E essa condição poderá ser satisfeita nos 
climas tropicaes, quando o verão obriga á escolha de
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roupas leves, pouco espessas, que facilitem a irra
diação caloritica? Em indivíduos de certa cultura e 
de condição social mais elevada, nos chefes de ser
viço, nos prollssionaes technicos, etc., occupados em 
trabalhos de engenharia e outros quaesquer nas zonas 
paludosas, poder-se-á obter a protecção individual 
contra picadas de culicidios; nos operários, porém, 
naquelles pouco conliantesde taes medidas, fôra de má 
regra confiar nesses meios, certo a fallencia delles.

A protecção pelos cortinados é realizada no in
terior das habitações e dispensável nos domicílios 
protegidos. A existência, porém, de impaludadosn’um 
dormitorio collectivo indicaria, como uma garantia a 
mais, o uso de cortinados, sob os quaes estivessem 
taes indivíduos rigorosamente collocados, emquanto 
permanecessem nas habitações.

2o Protecção collecliva contra os culicidios.
A protecção collectiva contra as picadas de culi

cidios é realizada pela defeza mechanica das habita
ções, por meio de télas metallicas applicadas á ja- 
nellas e de tambores ás portas.

Vem de Gbassi a pratica desse meio prophyla- 
tico, por elle realizado na Italia, em experiencia ini
cial, n uma viaferrea, com resultados os mais convin
centes.

Sambon e Low, enviados da Escola de medicina 
tropical de Londres, residiram durante mezes de 
grande intensidade epidemica no meio de pantanos, 
em Fumaroli, numa habitação protegida. Fizeram-n’o 
como experiencia scientifica e fiéaram immunes de 
impaludismo, embora se entregassem ao trabalho de. 
revolvimento do solo, andassem pelas margens de 
pantanos, provocassem, emfim, todas as causas re
putadas influentes na infecção pelo impaludismo. 
Só evitavam as picadas dos culicidios, recolhendo-se
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á casa quando necessário, antes do crepúsculo da 
tarde, delia se retirando depois do da manhã. E trou
xeram assim uma demontração experimental do pro
cesso, que depressa passou a constituir uma das re
gras prophylaticas de maior alcance.

Variavel é a technica da defeza mecanica de 
uma habitação. As télas metallicas, cujas malhas são 
de 1 e 1/2 millimetro, servirão em muitos casos, quan
do as dimensões exiguasdas anophelinas da zona não 
indicarem malhas menores. Assim é que, entre nós, 
naquellas regiões onde só existem cell ias e pyreto- 
phoros, as malhas de 1 e 1/2 millimetro serão usa
das; a presença, porém, de myzomyias exigirá télas 
de 1 millimetro.

Cuidado especial deve merecer a ventilação das 
habitações protegidas. As casas, para satisfazerem tal 
exigencia, serão munidas de vastas janellas e terão, 
entre a cobertura e a terminação das paredes, um es
paço de 40 a 60 centímetros occupado por téla metal- 
lica. Nenhuma fenda existirá na cobertura e nas pa
redes da casa, de modo que se tenha garantia absoluta 
da impossibilidade de penetração dos culicidios. Os 
tambores, que serão applicados no exterior das habita
ções, exigem construcção especial, conforme os casos.

Assim, em barracões destinados a operários, de 
cujo zêlo não será dado esperar muito, a solidez dos 
tambores e o fechamento automatico rápido das por- 
tascontituirá condição muito cuidada. Para isso, são 
necessárias fortes molas de aço e dobradiças pode
rosas, cujo funccionamento regular será observado. 
Em taes barracões será de conveniência, quando pos
sível, existir uma unica entrada.

Não entraremos em mais detalhes, relativos a 
defeza mecanica das casas, por ser questão technica 
especial. Passamos a indicar as condições da pro-
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tecção do homem em taes casas, particularisando as 
regras ao caso, entre nós mais commum, da prophy
laxis de um núcleo de operários, em trabalhos de 
agricultura, em construcção de estradas de ferro, etc, 
etc. Dividir-se-á conforme de principio o dissémos, 
o operariado em 2 grupos, o dos infectados e o dos 
indemnes, de accôrdo com o critério da esplenome- 
galia.

Os infectados terão para residência commum um 
ou mais barracões protegidos, cuja'defeza mecanica 
rigorosa será indispensável. Recolher-se-ão antes do 
crepúsculo da tarde e no correr da noite ficarão impe
didos de sahir ao exterior. Essa é a regra classica ; 
observações, porém, feitas entre nós mostram a pouca 
frequência com que a» anophelinas picam no correr 
da noite, parecendo que só o fazem nas primeiras 
horas. Si assim fôr, aquella regra poderá ser modiíi- 
cada. Só depois do crepúsculo da manhã poderão 
deixar os barracões. Ea realidade absoluta dessa me
dida, uma das principaes na prophylaxia do impalu
dismo, será garantida pela fiscalisação directa do me
dico, que terá sob suas vistas pessoas de absoluta 
confiança, incumbidas de vigiar os operários nas 
obrigações necessárias a este ponto.

Tal medida visa, isolando os reservatórios de he- 
matozoarios, impedira infecção de culicidios. Dahi 
o rigor com que deverá ser praticada, constituindo 
ella uma das maiores garantias de successo na pro
phylaxia anti-paludica.

Os recem-infectados, logo que tenha logar o pri
meiro accesso, serão collocados nos barracões dos im- 
paludados, onde permanecerão até a cura completa, 
verificada pelo exame do sangue.

Um ponto, a nosso vèr, pouco esclarecido, é o 
da hora exactaem que setorna preciso recolherem-se
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os impaludados. 0 crepúsculo solar começa geral
mente antes do momento em que os culicidios ini
ciam o ataque ao homem, momento que usamos deno
minar crepúsculo culicidiano. Este, conforme verifi
cámos, é variavel de uma região a outra e também 
com as especies de culicidios, talvez devido a condi
ções de temperatura e de luz. Zonas conhecemos nas 
quaes,ao menos no verão, os culicidios só começam a 
picar no entrar da noite, quando em outros logares 
ainda em plena claridade atacam vorazmente homens 
e animaes. E, sendo assim, muitas vezes serão os im
paludados recolhidos uma hora e mais antes da occa- 
sião necessária, o que poderá importar em medida de 
rigor exaggerado. Gomo proceder? Procurar conhe
cer exactamente o crepúsculo culicidiano da zona e 
determinar, de accôrdo comelle, precedendo-o natu
ralmente de um quarto a meia hora, o momento de 
recolherem-se os impaludados.

Vejamos como realizar a protecção dos indiví
duos indemnes. Fôra exigencia demasiado attentato- 
ria do bem estar individual obrigar operários, em es
tado hygidó, num clima tropical, sob o dominio de 
altas temperaturas, recolherem-se ao interior de bar
racões no crepúsculo da tarde. Fatigados do traba
lho, reunem-se eiles á tarde no exterior das casas, 
em palestra commum, gozando de uma temperatura 
relativamente amena. E julgamos vexatória a medida 
prophylatica que viesse roubar-lhes aquelle agrado, 
salvo condições especiaes.

Verdade é que será possivei construir habitações 
munidas de grandes varandas protegidas, alim de tor
nar praticável o isolamento desde o crepúsculo. Isso, 
porém, não é muito pratico tratando-se da prophylaxia 
de operários. Para os chefes de serviço, os prolis- 
sionaes technicos, etc., sim, convirá construir habita-
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ções com vastas varandas, afim de garantir-lhes pro
tecção absoluta contraas picadas de culicidios.

Resultará dahi ser indispensável a protecção me
cânica das habitações dos operários indemnes? 
Não. Vamos dizer porque: Dissemos pensar, pelos 
motivos expostos, ser o impaludismo uma moléstia 
essencialmente de contagio domiciliario, sem excluir, 
comprehende-se, a infecção no exterior. As anophe- 
linas infectadas permanecem no interior das habita
ções, onde se realiza a evolução exogena do germen e 
infecção consequente do homem. A protecção mecâ
nica vem trazer o benelicio, nada pequeno, de evitar 
a infecção domiciliaria. Os culicidios, que, por uma 
falha qualquer da defeza, tenham penetrado nos 
barracões, si ahi encontram indivíduos infectados, 
contaminar-se-ão e, como não encontram facil sahi- 
da, permanecem no interior, em digestão das refeições 
successivas de sangue que irão fazendo. Não poderão 
transmittira moléstia a outro homem, porque em taes 
barracões serão feitos expurgos periódicos, de 8 em 
8 dias, os quaes impedirão seja completada a evolu
ção do hematozoario. E só destinada a esse intuito, 
a evitar a infecção domiciliaria, deve ser realizada a 
limpeza mecanica das habitações dos indivíduos in
demnes, aos quaes não seja possível impôr a obriga
ção de se recolherem no crepúsculo.

Não é, bem se vê, uma regra prophvlatica idéal; 
traz, porém, beneficio de tal alcance que deverá ser 
obrigatória nas campanhas anti-paludicas systhema- 
ticas.

Protecção mecanica rigorosa dos impaludados, de 
modo a collocal-os inteira e seguramente ao abrigo das 
picadas de culicidios, habitações dos indivíduos in
demnes em casas protegidas, no intuito de eliminar as 
infecções domiciliares, eis como comprehendemos a pro-
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phylaxia anti-paludica defensiva collectiva, na hypo- 
these que formulámos. Casos haverá em que a pro
phylaxia defensiva contra as picadas de culicidios 
poderá ser completa; tanto melhor, seguros serão os 
resultados. Quizemos encarar o assumpto sob a con
dição mais frequente entre nós e, praticamente, não 
sabemos de solução mais racional.

Prophylaxia germicida. —Destina-se a prophyla- 
xia germicida á destruição do hematozoario na phase 
endogena da evolução delle e tem como resultado 
pratico: Io impedir a contaminação dos culicidios, 
extinguindo os reservatórios de germens ; 2o impedir 
a evolução no organismo humano dos esporozoitos 
recem-inoculados.

A prophylaxia germicida é realizada pela quini- 
na, medicamento especilico, usado n'um duplo intui
to : para curar os impaludados e para tornar immu- 
nes os indivíduos sãos.

Tratamento dos impaludados. — Não nos delerá a 
therapeutica do impaludismo agudo, naquelles casos 
curados desde logo, nos quaes não se verilicam as re- 
cidivas. Estudaremos o methodo therapeutico a ap- 
plicar nos impaludados com recidivas, visto serem es
tes os que representam importante papel na epidemio- 
logia da moléstia.

As recidivas podem ser divididas em 2 grupos: 
Io as que têm lugar pouco tempo (dias, semanas) de
pois da infecção primitiva; 2o as que se verificam 
inezes e annos após o primeiro ataque da moléstia. 
Vejamos as indicações therapeutical nos dous casos.

Duas (heorias existem com respeito á causa das 
recidivas: Segundo Bignami, as recidivas de curtos in- 
tervallos seriam devidas á hematozoarios, que, esca
pando á acção da quinina, multiplicam-se na circu
lação, durante a apyrexia, até attingirem a cifra nu-
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merica necessária a provocar reacção thermica. As 
recidivas tardias, de longos intervallos, seriam expli
cadas pelos hematozoarios retidos no interior de leu- 
cocvtos, onde poderíam permanecer vivos durante 
mezes e annos,atéque a destruição dos globulos bran
cos os collocassem de novo em condições de multipli
cação. Essa theoria, em absoluta desharmonia com os 
factos, está em descrédito.

Schaudinn, estudando a terçã benigna, veriíicou 
a partenogenése dos gametos femeas, phenomeno 
já observado pelo prot. Giiassi com os gametos da 
tropical. Explica o sabio allemão as recidivas de lon
gos e de curtos intervallos por aquelle phenomeno, 
harmonisando-se esse pensar com os conhecimentos 
até aqui adquiridos sobre o assumpto. Essa theoria 
de Schaudinn, que aflirma voltarem os gametos na 
occasião das recidivas á evolução schizogonica, tor
nando-se, portanto, sensíveis á acção da quinina, 
será a base do tratamento cspecilico. Indispensável, 
porém, lòra precisar o dia das recidivas, no intuito 
de administrar a quinina na opportunidade necessá
ria para que ella estivesse na circulação justamente 
quando houvesse ruptura dos corpos segmentados. 
E esse ponto acha-se ainda obscuro, requerendo 
novas pesquisas.

Algumas indicações temos na observação do 
modo de se succederem as recidivas, sendo interes
santes neste ponto os trabalhos de Caccini e os de 
Carducci (1), que servirão de base ao tratamento nos 
casos das recidivas de curtos intervallos.

Carducci tira as conclusões seguintes de múlti
plas observações :

Febre estivo - outomnal : Io a recidiva tem lo

ll) Alli della Societa per gli studi della malaria—1906.
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garçom o máximo de frequência no 7° dia de apy- 
rexia completa, ás vezes no 8o, raramente no 9o; 2o 
as recidivas seguintes, quando compostas de um ac- 
cesso unico, têm logar decorrido um numero de dias 
múltiplo do 1° espaço de apyrexia (2x7, 3x7, etc.); 
si compostas de muitos accesses, têm logar após um 
periodo de latencia igual ao primeiro ; 3° algumas 
vezes, raramente, a recidiva salta um periodo; 4o 
quasi todas as recidivas são precedidas de uma pe
quena elevação thermica (37°,2, 37°,3); 5o as reci
divas são ás vezes constituídas por elevação thermica 
considerável; outras vezes a reacção thermica é pe
quena (37°,8, 38°), possuindo, porém, uma acção 
anemiante das mais intensas.

Em relação á tcrçã benigna e á quartã as con
clusões do auctor são as mesmas, sendo de nolar que 
nestas fôrmas da moléstia as recidivas saltem mais 
frequentemente um e ás vezes dous períodos e que a 
acção anemiante é aqui menos intensa.

As observações de Gaccini são mais ou menos 
idênticas.

De accôrdo com estes dados é possível estabele
cer o methodo de tratamento seguinte, nos casos de 
recidivas de curtos intervallos:

Ao 1° dia de apyrexia, após os accessos iniciaes, 
1 gramma de quinina ; nos 2o, 3o e 4o idem ; nos 5o 
e 6° dias nenhuma quinina; no 7o dial gramma e 
meia e depois disso 1 gramma e meia nos 11°, 21° e 
28° dias, etc.

Assim será continuado o tratamento até que 
desappareçam os accessos de recidivas. Exames de 
sangue repetidos acompanharão o methodo de cura, 
atim de verificar a occasião em que os indivíduos 
deixam de ser perigosos no ponto de vista prophy- 
latico.
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Tal methodo de cura denomina-se discontinuo e 
é o racional, mais acceitavel do que o methodo con
tinuo ou quotidiano, no qual doses de 20 a 60 cen- 
tigrs. de um sal quinico são administradas diaria
mente.

Maiores dilliculdades olTerece o tratamento dos 
impaludados com recidivas de longos intervaIlos, de 
mezes e até de annos. Inútil fora quinisar taes indiví
duos nas phases de latencia da moléstia, quer no intui
to prophylatico quer no de cura. E’ que estudos recen
tes vieram demonstrar, contrariando a opinião de Ko- 
ch, ser possível contaminarem-se as anophelinas nos 
impaludados em uso de quinina, uma vez presentes 
no sangue as formas sexuadas. Quanto á cura, sabe
mos serem os gametos da terçã grave inteiramente 
insensíveis á acção da quinina, parecendo o mesmo 
acontecer aos das formas benignas da moléstia. E 
assim sendo, ter-se-á de esperar os accidentes agu
dos da moléstia para realizar a applicação da qui
nina. Bem claro está que, si n'uin dos períodos de 
recidiva a totalidade dos gametos voltassem á evolu
ção schizogonica, seria possível obter a cura pela ap
plicação da quinina em dose sulliciente.

Isso, porém, não se verifica de certo, permane
cendo parasitas sob a fórina sexuada, quando outros 
voltam á schizogonia. São factos estes ainda obscu
ros, que esperam a attenção dos pesquisadores, e de 
cujo esclarecimento advirá grande vantagem pratica. 
(Do que é sabido poder-se-a deduzir a regra de ap- 
plicar a quinina em doses fortes nos impaludados 
chronicos, casos de recidivas de longos intervallos, 
na occasião dos accessos. Claro está a condição peri
gosa de taes indivíduos, que exigem cuidado prophy
latico permanente.

Applicação preventiva da quinina.— Constitue
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hoje um methodo prophylatico universal e de uso 
obrigatorio em alguns paizes a quininisação preven
tiva. Casos ha em que, dada a impossibilidade de 
praticar outras medidas, será esta a unica regra 
prophylatica, que offerece a vantagem de facil appli- 
cação e de absoluto rigor.

Nas travessias pelas zonas paludosas, quer de 
exercitos em marcha, de commissões exploradoras, 
de expedições scientilicas, etc., este methodo será 
praticado, bastando, para segurança do resultado, o 
rigor da execução. Mesmo nas regiões onde se rea
lizam trabalhos permanentes, Mesmo nos núcleos 
populosos onde grasse o impaludismo, é sempre ap- 
plicavel a prophylaxia quinica. Realmente, o impa
ludismo é moléstia de paroxysmos epidêmicos, diri
gidos pelas condições climáticas da região, o que 
indica o uso da quinina no correr das estações peri
gosas, com interrupção durante os períodos de 
acalmia epidemica.

Estes serão aproveitados para o tratamento, 
tanto quanto possível radical, dos infectados nas 
épocas de epidemias.

Tres são os methodos usados na applicação pre
ventiva da quinina ; l.°— Doses fracas quotidianas 
(10 a 25 centigrs. de qualquer dos saes) ; 2.°—Doses 
médias de 2 em 2 ou de 3 em 3 dias, de 30 a 50 centi
grs.); 3.°—Doses fortes uma a duas vezes por semana 
(60 centigrs. a 1 gramma). Qualquer dos tres metho
dos tem sido largamente experimentado, com resulta
dos favoráveis. Preferimos o 2o methodo, de doses mé
dias, e usamos appliear50 centigrs. de chlorhydrato 
ou de bi-sulfato de 3 em 3 dias. Temos-experiencia 
pessoal que garante a eflicacia desse processo, si 
executado com absoluto rigor, sob vigilância medica 
permanente. E podemos garantir a inteira innocui-
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dade do medicamento assim applicado, inoffénsivo a 
qualquer funcção, não trazendo a menor perturbação 
digestiva, ao contrario, actuando talvez como ape
ritivo. Nem sabemos de contra-indicações, sinão 
rarissimas, á quinina. Estas limitam-se a casos de 
idyosincrasia nos quaes o medicamento occasiona 
perturbações variaveis e, ás vezes, de tal intensidade 
que tornam a medida impraticável.

Resistência não pequena encontra a applicação 
preventiva da quinina entre operários. Allegam, de 
regra, ser dispensável o remedio em estado de saúde ; 
objectam razões múltiplas, attribuem á quinina todas 
as perturbações organicas que lhes advenham. E só 
demorada propaganda, ou obrigação disciplinar, po
derá levar o methodo a resultado util.

Era nosso intuito, de principio,tratar mais demo- 
radamente esse assumpto, da prophylaxia do impa
ludismo. Opportunidade, porém, se nos apresenta de 
realizar novas observações e pesquisas. Dahi o 
aguardarmos ulterior publicação para outros co
nhecimentos.
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Ill

Aula inaugural da Cadeira de Me
dicina Tropical.

14 de Setembro de 1926.

Ao empenho com que o Sr. Professor Rocha 
Vaz, na recente reforma do ensino, procurou aper
feiçoar a educação technica dos nossos medicos, 
nella ampliando a aprendizagem da nosologia brasi
leira, devemos attribuir a creação desta disciplina. 
Poder-se-ia discutir, em objecções de doutrina sem
pre acataveis, o acerto dessa iniciativa, mas ninguém, 
em bôa justiça, desconhecerá o nobre intuito patrió
tico que levou o actual Director da Faculdade a as
sim decidir.

Allegar-se-á, alguma vez, que sendo tropical e 
inter-tropical o clima do Brasil, tropical é entre nós 
toda a pathologia. Sim, e não recusarei fundamento 
a esse conceito; mas é também de attentar em que 
neste, como em outros paizes de climas quentes, ac- 
crescentam-se ao quadro nosologico cosmopolita al
gumas doenças caracteristicamente tropicaes, de pro-
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cessos etio-pathogenicos subordinados aos factores 
climáticos e, o que mais é, representam taes doen
ças o mais relevante de nossos problemas medi- 
co-sociaes.

As nações da Euroça, zelosas de suas colonias 
nos tropicos, organizaram em especialização, seja 
nas universidades ou em grandes Institutos de pes- 
quizas, o estudo e o ensino da pathologia dos paizes 
quentes. Aqui, não tanto interesses de ordem eco
nômica quanto deveres do mais exaltado e previden
te nacionalismo nos obrigam ao estudo e á pesquiza 
da nosologia brasileira, afim de promover o aperfei
çoamento de nossa raça, de raros predicados nativos, 
e de realizar, pelo methodo prophylatico, a redem- 
pção sanitaria de nosso vasto território.

O Sr. Director da Faculdade, a quem devo 
agradecer, na regencia desta cadeira, o prestigio á 
escola de Oswaldo Cruz, bem acertou na directriz 
de nosso zelo patriótico, e, como brasileiro, soube 
actuar de accordo com os interesses do Brasil.

Srs. Estudantes: Não desconheço os predicados 
de intelligencia e de caracter, que habilitam os 
moços de minha Terra ao alto mister de medicos, e 
sei ainda da assiduidade e do esforço que no estudo 
vindes empenhando. Dahi a consciência exacta, que 
possuo, de minhas responsabilidades no magistério, 
e também dahi a timidez com que de vós eu hoje me 
approximo. De mim não tenho muito, ou nada tenho, 
para dilatar as vossa perspectivas de estudo e de
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saber, mas vós outros tendes tudo, um thesouro 
inestimável de fé e de enthusiasmo, os ardores de 
uma mocidade sadia e resplendente, para garantir o 
exito da lida em que nos vamos empenhar.

Em aspectos peculiares á nosologia dos paizes 
quentes autoriza-se a systematização de estudos que 
fazem assumpto da cadeira de medicina tropical.

O clima não constitue factor etio-pathogenico 
directo de qualquer entidade mórbida bem definida, 
mas, por elle, a doença se transforma e modifica, e 
delle se originam as variantes nosologicas apreciá
veis nas diversas regiões da terra.

Nos paizes quentes, tropicaes e sub-tropicaes, as 
mesmas influencias cósmicas, as mesmas energias 
creadoras que estimulam e favorecem a vida animál 
e vegetal, imprimem á pathologia humana caracte
rísticas regionaes, que a definem, e, assim, alteram 
a feição generica da pathologia cosmopolita.

A riqueza da flora e da fauna pathogenicas é o 
factor predominante na nosologia dos paizes tropi
caes. As especies parasitarias, especialmente os pro- 
tozoarios, ahi são mais abundantes e apresentam mo
dificações biológicas, que, ás mais das vezes, au- 
gmentam os effeitos de seu parasitismo nocivo; mas, 
além disso, vivem e proliferam nos tropicos outros 
parasitos, que não prescindem das condições clima-
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ticas dessas regiões e só nellas encontram os ele
mentos naturaes indispensáveis a seu metabolismo 
e a sua multiplicação.

Dahi resulta, em primeiro logar, serem mais 
frequentes, e quasi sempre mais graves, nos paizes 
quentes, as doenças occasionadas pelos protozoa- 
rios e, em geral, pelos parasitos animaes, e resulta 
ainda a existência de outras entidades mórbidas des
conhecidas nos paizes frios e temperados.

Entretanto, nem só os germens pathogenicos, 
causa primaria da doença infectuosa, experimentam 
a acção do clima e assim variam de virulência e de 
Capacidade morbifica; também o organismo huma
no é influenciado pelos mesmos factores mesologi- 
cos, que determinam desvios e adaptações no me
tabolismo normal, e egualmente alteram e regulam 
os processos physio-pathologicos, nos quaes se ex
pressam as resistências funccionaes á aggressão pa
rasitaria. E, dessle modo, modificando a acção e as 
reacções pathogenicas, ou seja actuando sobre os 
phenomenos biologicos fundamentaes, que se exte- 
riorizam na doença, o clima afeiçôa a nosologia dos 
paizes quentes.

Constituirá, então, a pathologia tropical capitu
lo bem demarcado da medicina humana, e obedece a 
critério didactico acertado seu estudo em discipli
na especial ?

São muito poucas, em verdade, e contam-se por 
algumas unidades apenas, as doenças exclusivas dos
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paizes tropicaes, e também rarissimas aquellas cir- 
cumscriptas aos paizes frios e temperados. A maio
ria das especies mórbidas escapam a delimitações 
geographicas nas >quaes se deveria basear o conceito 
de uma pathologia de latitudes, e as mesmas doen
ças se representam nos quadros nosologicos de todas 
as regiões do globo. A syphilis, a tuberculose, o 
cancer, as infecções do grupo colli-typho, as pneu- 
mopathias infecciosas, as parasitoses intestinaes, e 
grande numero de outras especies infectuosas, attin- 
gem o homem em quaesquer zonas da terra, desde as 
mais frias, de climas glaciaes, até as de temperaturas 
mais elevadas, de climas torridos. E si assim é re
lativamente ás infecções, mais se affirma a unifor
midade nosologica, em todos os paizes, quando apre
ciamos os processos morbidos que independem, me- 
diata ou immediatamente, de agentes animados. Na 
pathologia de apparelhos e de systemas orgânicos 
nunca se decifram variantes regionaes apreciáveis, 
senão constância dos elementos fundamentaes e dos 
signaes, que por toda parte a caracterizam.

Por outro lado, mesmo no agrupamento das en
tidades mórbidas, que o critério epidemiologico una
nime reuniu e classificou como tropicaes, mesmo ahi 
a maioria de doenças transpõe os limites geographi- 
cos das zonas equatoriaes e se verifica em paizes de 
clima temperado ou mesmo frio.

A malaria, pela sua diffusão nos paizes quentes, 
e pela extensão nelles de seus malefícios, é a mais
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citada das doenças tropicaes; pois mesmo ella tem 
o seu fóco tradicional na Italia e grassa periodica
mente em paizes temperados, senão frios, de todos 
os continentes.

A uncinoriose, outra das doenças mais diffun- 
didas nas regiões quentes, e que figura entre as gran
des endemias dos tropicos, é verificada, em alto ín
dice endemico, nas minas da Europa septentrional 
e grassa em outros paizes frios e temperados, fóra 
das regiões tropicaes. É mesmo interessante referir 
que a etiologia dessa doença tropical foi reconheci
da em São Gothardo, nos Alpes. A peste bubônica 
e a cholera apresentam os seus maiores fócos em 
zonas quentes, mas pela primeira acham-se invadi
dos todos os portos do Mediterrâneo, e muitos do 
mar do Norte, e a chi 'era tem attingido frequente
mente paizes frios e t mperados, como o norte da 
Russia, a Europa Central e Occidental. As leishma- 
nioses, cutanea e visceral, figuram também no qua
dro clinico da pathologia dos tropicos, e entretanto 
o kala-azar foi verificado na Hespanha, até em Ma
drid, como endemia extensa, e foi reconhecido em 
outros paizes da Europa; e a leishmaniose cutanea 
é doença muito diffundida na Argentina e outros 
paizes de clima frio ou temperado. E nessa resenha 
de factos epidemiologicos poderiamos proseguir 
ainda, até concluir afinal que a maioria das denomi
nadas doenças tropicaes, se não teem uma distribui-
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ção universal, escapam comtudo á restricção climá
tica que fundamenta a nomenclatura adoptada.

Será então artificial o agrupamento das doenças 
tropicaes e carece de lógica essa systematização geo- 
graphica da pathologia humana ?

Não haverá acerto numa conclusão assim abso
luta, e vejamos por que.

Se é certo que a pathologia dos paizes tropicaes 
se assemelha á dos paizes frios e temperados em as
pectos nosologicos communs a muitas ou a todas as 
regiões da Terra, se existem doenças cosmopolitas, 
que assignalam a expressão uniforme da pathologia 
humana, e se, em verdade, os processos morbidos, 
quanto á vida universal, não se transmutam e trans
figuram de modo radical pela influencia das latitu
des; se assim é, de facto, nem por isso faltam á pa
thologia dos paizes quentes caracteristicas funda- 
mentaes, que a delimitam como ramo-especial da me
dicina e bem definem os objectivos de sua apren- 
disagem.

A pathologia tropical é, acima de tudo, uma pa
thologia infectuosa, visto ser no quadro das doenças 
produzidas pelos agentes animados que se reconhe
cem mais profundas as influencias do clima.

As doenças epidemicas, num conceito generico 
de seu mechanismo, representam phenomenos biolo- 
gicos que obedecem ás leis da vida universal, e, por 
isso mesmo, sobre ellas se exercitam as mesmas for-
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ças cósmicas, modificadoras dos reinos animal e ve
getal .

Já nos paizes frios e temperados, nas diversas 
estações do anno, se apreciam modificações profun
das na epidemiologia, na pathogenia e nos aspectos 
clinicos das doenças transmissiveis. A prevalência 
estacionai das infecções, e as suas variantes sympto- 
maticas, resultam, é certo, de factores diversos, al
guns delles ainda obscuros; mas taes alterações de 
morbidade, de processos pathogenicos e de sympto- 
mas constituem, antes de tudo, funcção das latitu
des, e nellas prepondera, directa ou indirectamente 
o clima, na summula dos phenomenos meteorologi- 
cos que o definem.

Nos tropicos se extremam os factores climáticos 
que, por toda a parte, regulam, modificam e, de um 
modo geral, mais estimulam os phenomenos vitaes; 
e ahi, portanto,, melhor se caracterisam modalidades 
gecgraphicas da pathologia cosmopolita.

É nas exigências biológicas dos germens patho
genicos e no mechanismo de sua diffusão, que as 
mais das vezes se explicam os aspectos peculiares á 
nosologia dos paizes quentes.

O contagio das doenças parasitarias se realiza 
por dous processos geraes: “directo” e “indirecto”. 
No processo directo os germens, sem longa permanên
cia e sem qualquer transformação ou evolução no 
mundo exterior, se transmittem de pessoa a pessoa, 
por contacto immediato, ou por intermédio de ob-
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jectos inanimados, á pequena distancia. E’ assim que 
se diffunde a maioria de doenças occasionaes por mi
crobios e outros parasitos vegetaes. Releva notar aqui, 
de passagem, que a extrema fragilidade dos germens 
pathogenicos, no mundo exterior, restringe ao minimo 
o contagio directo mediato, por intermédio de obje- 
ctos, utensílios, etc. Uma vez expellidos do organsimo 
parasitado, seu “habitat” natural e necessário, os 
germens pathogenicos soffrem acção nociva de fa
ctores externos e depressa morrem ou perdem de vi
rulência e de capacidade infectante. Só os objectos 
recentemente contaminados podem vehicular o con
tagio, que é principalmente diffundido pelo proprio 
doente ou pelos portadores sãos de germens viru- 
lentos. Nesta doutrina se esclarece a diffusão da 
grande maioria de doenças microbianas, e nem a in
validam alguns factos excepcionaes, representados 
pelo contagio de raras especies mais resistentes aos 
agentes exteriores (os microbios pyogenicos) e de 
outras que produzem esporos.

No contagio indirecto o germen deve permane
cer por espaço de tempo mais longo no mundo ex
terior, onde se conserva inalterável ou experimenta 
transformações que o tornam apto a invadir outros 
organismos. Nada interessa ás nossas deduções con
siderar os aspectos do contagio directo, nos quaes o 
germen, em regra bacteria, é conservado intacto em 
meio favoravel, antes de passar a outro hospedador.

10
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A transmissão da doença pela agua, pelos alimen
tos, pelos excretos, e ainda a vehiculação mechanica 
pelos insectos, etc., constituem assumptos de epide- 
miologia geral e escapam aos intentos desta pales
tra. Vamos apreciar, em traços abreviados, as moda
lidades do contagio indirecto, que se relacionam com 
a feição climatica da pathologia humana.

A transmissão de algumas das principaes doen
ças tropicaes subordina-se a tres modalidades epide- 
miologicas bem definidas: Io, alguns germens, uma 
vez expellidos pelas vias naturaes dos organismos 
parasitados, devem transformar-se ou evoluir no 
mundo exterior, antes de infectar outros organis
mos; e para tanto se fazem exigidas determinadas 
condições de temperamento, de humanidade, de luz, 
etc. Pelo que, as respectivas doenças 6Ó podem exis
tir e se propagar nas regiões em que se verifiquem 
os factores climáticos necessários. E como nas zo
nas tropicaes, as mais quentes, as mais húmidas e as 
mais illuminadas da terra, taes factores attingem o 
optimo e são mais diffundidos, correlatamente as 
doenças respectivas são ahi mais frequentes e, quasi 
sempre, mais graves. Entretanto, fóra dos tropicos 
e embora menos accentuadas, podem verificar-se os 
factores acima referidos, ou seja accidentalmente, 
como nos trabalhos de minas, ou periodicamente, em 
paizes temperados, de accordo com as estações do 
anno; e é por isso que as doenças desse grupo não
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são exclusivas dos paizes quentes, mas nelles se dif- 
fundem com maior intensidade.

A uncinariose é um dos exemplos dessa occor- 
rencia epidemiologica. Os ovos do ankylostoma 
doudenale e os do necator americanus, expellidos 
nas fézes, só evoluem quando o permittem as condi
ções externas de temperatura e de humidade. Se‘ 
estas condições existem, os embryões do parasito, 
após rapida evolução, escapam de seu envolucro, 
transformam-se depressa e penetram no organismo, 
através da pelle, sendo conduzidos aos pulmões e 
dahi, pelo esophago, agora preparados para resistir 
á acção do suicco gástrico, attingem a séde habitual 
do parasito no intestino delgado.

O momento critico na vida desse verme é o de 
sua permanência no mundo exterior, quando elle se 
transfere de uim a outro hospedador. Se faltam ao 
embryão as condições externas de temperatura e de 
humidade, é certo que elle morre, e ahi pára o cyclo 
do parasito; mas, se ao contrario taes condições se 
apresentam optimas, o desenvolvimento exogeno do 
verme é mais rápido e facilitada a sua pasisagem a 
novo hospedador. Dahi resulta a prevalência e a 
maior diffusão da uncinariose nos paizes quentes e 
a sua raridade nos paizes frios e temperados. Nem1 
se afastam da mesma exigencia cilmatica muitos pa- 
rasitos intestinaes inoffensivos, ou de capacidade 
pathogenica duvidosa, que constituem a grande ri
queza parasitaria do organismo humano nos tropicos.
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Na dysenteria amebiana os kystos são encontra
dos nas fezes dos doentes ou dos portadores, e por 
elles se diffunde o contagio. Mas para que os kystos 
de amebas do typo histolytico possam permanecer 
vivos e completar sua evolução no ambiente exterior, 
também se requerem condições determinadas de ca
lor e de humidade.A morbilidade dessa doença, por
tanto, e o seu predomínio nos tropicos constituem 
funcção de factores mesologicos necessários.

Dispensamos a enumeração de outros processos 
etio-pathogenicos, que também se subordinam a essa 
primeira circumstancia epidemiologica dos paizes 
quentes.

2o — Na segunda modalidade de contagio indi
recto os parasitos escapam dos organismos infecta
dos pelas vias naturaes de excreção, mas tem de rea
lizar, antes de invadir outros organismos, evolução 
previa em hospedador intermediário. E ahi ha que 
considerar não só a distribuição geographica limita
da, e sempre regulada pelo clima, dos hospedadores 
intermediários, quando ainda as influencias clima- 
tologicas na evolução exogena dos parasitos. Pelo 
que, as respectivas doenças são também regionaes, 
e principalmente tropicaes, visto como os hospeda
dores representam, ás mais das vezes, especies ani- 
maes dos tropicos e é nos paizes quentes que as con
dições climáticas mais favorecem o cyclo interme
diário do parasito.

Alguns trematodios e cestodios do homem exem-
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plificam, num cyclo digefietico de phases alternan- 
tes no homem e num invertebrado, essa modalida
de de contagio indirecto.

O schistosomum mansoni é um trematodio mui
to frequente no Brasil, e occasiona symptomas dy- 
sentericos e outras alterações mórbidas nas pessoas 
infectadas. A séde do parasito adulto é o figado, 
onde se encontram o macho e a femea sempre con
jugados.

Os ovos, de aspecto bem caracterizados pela es- 
picula lateral, são eliminados nas fezes e, uma vez 
na agua, deixam escapar um embryão ciliado, que pe
netra a antenna de um mollusco, em cujo organismo 
tem logar o cyclo intermediário, até a phase de cer
carias. Estas escapam dos moluscos e se deslocam ra
pidamente na agua, onde podem permanecer vivas 
em determinadas condições de temperatura, até en
contrar o hospedador vertebrado, em cujo organismo 
penetram através da pelle. E’ assim que se realiza 
a infecção humana pelo parazito da schistozomo-se ou 
bilharziose.

A evolução desse parasito no molusco foi estuda
da, entre nós, por Adolpho Lutz, o famoso sabio a 
quem attribuimos, com justiça, algumas das melhores 
paginas da medicina experimental em nossa terra.

Lutz determinou as especies de planorbios que 
hospedam o parasito e estabeleceu ainda a sua distri
buição geographica no Brasil, reconhecendo a maior 
frequência desse molusco, e o mais alto indice ende-
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mico da schistozomose, em regiões do norte e nor
deste do paiz.

Pouco ou quasi nada differem do anterior os cy- 
clos digeneticos do schistosomum hematobium e do 
schistosomum japonicum, agentes também de entida
des mórbidas bem definidas. Os moluscos interme
diários de qualquer dessas formas da bilharziose, ou 
pertençam ao genero planorbis, ao genero bollinus 
ou ao genero hypsobia, predominam nos paizes quen
tes, e pela distribuição geographica das especies hos- 
pedadoras, quanto ainda pelas condições climatolo- 
gicas que facilitam nellas a evolução do trematodio, 
regula-se a frequência da bilharzioses nos paizes 
tropicaes e sub-tropicaes.

3o — Na terceira modalidade de contagio indi
recto intervém os insectos hematophagos, nos quaes 
se realiza, ou a multiplicação ou a evolução dos ger- 
mens, antes de sua passagem a outro hospedador. 
Aqui a interferencia de insectos sugadores de san
gue representa uma necessidade biologica, que con
cerne á conservação da especie parasitaria. E assim 
é porque os parasitos desse grupo nunca são elimina
dos dos organismos infectados pelas vias naturaes 
de excreção, e não se poderiam diffundir e nem per
petuar, uma vez que, mantidos no interior do hospe
dador actual, com a morte deste desappareceriam. 
Os hematophagos, com seu apparelho sugador pe
netrante, retiram do organismo, com o sangue, taes 
parasitos, e assim tornam ipossivel a sua transferen-
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cia a outros vertebrados, ou seja a perpetuação da 
especie parasitaria.

No insecto transmissor os parasitos realizam, 
muita vez, uma outra evolução ou cyclo sexuado, 
cuja finalidade biologica é restabelecer, no indivíduo, 
o vigor e as propriedades especificas exgotadas pela 
repetição dos cyclos endogeneos asexuados. Ou as
sim é, como se verifica com o protozoario da malaria 
e outros hemo-parasitos, ou então se desconhecem os 
actos íntimos dessa evolução e acredita-se que o ger- 
men, como os spirochetas, apenas experimentam au- 
gmento numérico, garantindo-se dest’arte sua diffu- 
são entre novos hospedadores definitivos.

Os insectos sugadores de sangue e transmisso
res de germens pathogenicos se incluem em diversos 
agrupamentos zoologicos, e dos que interessam á pa- 
thologia humana haveremos de cuidar opportuna- 
mente nesta cadeira, em conjuncto ou a proposito dos 
parasitos por elles transmittidos. Mas, desde agora, 
assentemos no conceito de que á funcção biologica 
dos hospedadores intermediários ligam-se o predo
mínio climático e a prevalência estacionai de muitas 
doenças parasitarias. Antes de tudo, se é certo que 
alguns daquelles insectos apresentam larga distribui
ção geographica, outros, ao contrario, encontram-se 
em regiões limitadas e têm a sua existência vital su
bordinada a condições climatologicas especiaes. Os 
culicidios transmissores da malaria, os ixodideos e 
argasidios que diffundem algumas spirochetoses, os
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siphonapteros transmissores da peste, todos esses in
sectos se encontram em diversos paizes e varias la
titudes, e dahi resulta a mais vasta distribuição das 
respectivas doenças. Ao contrario, as glossinas e os 
triatomas, que transmittem as trypanosomiases huma
nas, os pediculidios vehiculadores dos typhos exan- 
thematico, e recurrente, o culicidio da febre amarel- 
la, e ainda outros hematophagos transmissores de pa- 
rasitos têm distribuição geographica mais restricta 
e nesta se limita a diffusão das doenças por elles dis
seminadas. Entretanto, não é só e nem mesmo é tanto 
desse modo que se fazem sentir aqui as influencias 
climáticas. A evolução exogena dos germens dessas 
doenças depende principalmente de condições exter
nas de temperatura e de humidade, imprescindiveis 
para que o cyclo sexuado se inicie e se complete, ou 
para que os parasitos se multipliquem e permaneçam 
vivos no organismo transmissor. Quando optimas 
aquellas condições, o cyclo exogeno se realiza num 
espaço de tempo minimo e será máximo o numero de 
unidades parasitarias resultantes; e á medida que os 
factores externe ; se vão tornando menos propícios 
áquelle cyclo mais se difficulta a propagação da 
doença, e diminue do mesmo passo a virulência do 
parasito.

Accrescente-se ainda a tudo isso, que o cyclo e 
todos os phenomenos vitaes do proprio insecto trans
missor, elementos também essenciaes na propagação
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da doença, soffrem idênticas influencias do clima, e 
pelas mesmas se regulam.

Desses princípios epidemiologicos concluiremos 
immediatamente que a propagação das doenças dis
cutidas depende, a um tempo, da presença do hema- 
tophago transmissor e de condições externas de hu
midade e temperatura, imprescindíveis á evolução 
exogena do parasito, e assim comprehendemos ainda 
que em determinadas regiões poder-se-á verificar a 
existência de insectos transmissores, sem que ahi se 
propaguem as doenças por elles vehiculadas. Con
cluiremos também, dos mesmos principios, que a in
tensidade da propagação epidemica e a gravidade 
dessas doenças dependem, nas zonas em que são ellas 
endemicas, de condições climatologicas transitórias, 
as quaes accrescentam o numero e a actividade do in
secto e augmentam a quantidade e a virulência dos 
germens por elles inoculados.

E deste modo se esclarece, nesta circumstancia 
ultima, a prevalência estacionai de taes doenças, nos 
paizes em que as mesmas grassam como endemicas.

A distribuição geographica parcial das doenças 
propagadas pelos insectos acha-se assim explicada 
nas exigências climáticas dessa modalidade de con
tagio indirecto. E porque nas regiões tropicaes e 
sub-tropicaes predominam tanto os hematophagos ve- 
hiculadores quanto os factores climatologicos favorá
veis ao cyclo parasitario, a maior parte das doenças 
desse grupo figuram na nozologia dos paizes quentes.
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Como contraste epidemiologico, mas que autoriza as 
mesmas conclusões, o typho exanthematico é doença 
predominante nos paizes frios e temperados. Os pe- 
diculidios transmissores mal se adaptam e nem se 
propagam nos climas equatoriaes, e desse modo res
tringe-se a diffusão da rickezia Prowazeki, parasito 
descoberto e magistralmente estudado pelo grande 
pesquizador brasileiro, o Sr. professor Rocha Lima.

Enumerando as tres principaes modalidades de 
contagio indirecto, e reconhecendo a subordinação 
de cada uma dellas aos factores climatologicos variá
veis com as latitudes da Terra, indicamos, a um tem
po, em traços resumidos, os fundamentos essenciaes 
da pathologia tropical.

A doença infectuosa, e sobretudo a occasionada 
pelos parasitos animaes, distribue-se parcialmente nas 
diversas regiões da terra, porque é também parcial a 
distribuição dos factores epidemiologicos que facul
tam sua existência e propagação.

Do que expuzemos, em raciocínio geral, resulta 
a preponderância da acção >do clima sobre os germens 
productores da infecção e sobre os agentes animados 
da sua diffusão. Deveremos concluir, dahi, que as 
variantes reaccionaes, qualitativas ou quantitativas, 
do organismo humano nada importam á feição espe
cial da pathologia dos paizes quentes ? Não, visto 
como a expressão symptomatica da doença infectuosa 
tanto resulta da natureza e intensidade do factor, que 
aggride, quanto das reacções do organismo, que se
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defende. E nos paizes quentes também variam, com 
o metabolismo normal, os processos physio-patholo- 
gicos, que fixam a modalidade symptomatica das en
tidades mórbidas nos tropicos.

Entretanto, devemos attentar em que o organis
mo humano, pela fixidez de sua propria constituição 
e pelo mecanismo regulador de sua temperatura nor
mal, representa meio de cultura praticamente inalte
rável, no qual os germens pathogenicos, em todos os 
paizes e sob quaesquer condições climáticas, podem 
viver e proliferar. Pelo que, as doenças mais caracte- 
risticamente tropicaes, uma vez adquiridas em seus 
fócos de propagação nos tropicos, perduram e evo
luem até nas regiões mais frias da Terra. A trypano- 
somiase africana, ou lethargia dos pretos, só se trans- 
mitte nas zonas quentes, onde se encontra a glossina; 
mas a infecção pelo trypanosoma gambiensis perdura 
por longos annos em qualquer paiz da Terra.

Na mesma condição epidemiologica se incluem 
muitos outros, quasi todos os parasitos pathogenicos, 
que escapam inteiramente ás influencias climáticas 
quando em evolução no hospedador vertebrado. E 
concluiremos então que as doenças tropicaes, a maio
ria dellas, assim se denominam porque só se transmit- 
tem e propagam nos tropicos, e não porque só ahi 
possam existir e evoluir. Escapam a essa regra ape
nas duas ou tres affecções cutaneas, produzidas por 
cogumellos que, como as plantas tropicaes, só vivem 
e proliferam nas condições de temperatura e húmida-
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de dos paizes quentes. Mas taes parasitos, superfi
cialmente localizados na pelle, soffrem acção directa 
dos factores externos.

Aproveitando agora, os factos epidemiologicos 
referidos, haveremos de admittir que a pathologia 
tropical abrange os tres grupos nozologicos seguin
tes: Io, doenças cosmopolitas, mas modificadas nos 
tropicos; 2o, doenças predominantes, mais diffundi- 
das e, em geral, mais graves nos paizes tropicaes, 
mas que se observam em algumas regiões temperadas, 
ou mesmo nas regiões mais frias da Terra, em cir- 
cumstancias artificiaes; 3o, finalmente, doençao ex
clusivas dos paizes tropicaes e sub-tropicaes.

Assim definimos, em conceito geral, esse capitu
lo da pathologia humana, e desde logo indicamos a 
amplitude de indagações scientificas que ahi se fazem 
exigidas.

Mas, num critério didactico acertado, temos que 
reconhecer a impossibilidade de abranger, em espaço 
de tempo limitado e a par de outras disciplinas es
colares, assumptos tão vários e de tanta extensão, e 
havemos de fugir, quanto possível, ás abstracções de 
doutrina e de conhecimentos theoricos, empenhado 
em que os senhores estudantes mais se exercitem em 
factos concretos e, desse modo, melhor se aperfei
çoem para a pratica e a pesquiza da medicina tropical 
no Brasil

E’, dahi, primordial escopo desta cadeira, estu
dar e pesquizar a nozologia brasileira, ou seja demo-
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rar-se no ensino e na invèstigação das principaes 
doenças peculiares a nosso paiz, e daquellas que, en
tre nós, mais interessam ao clinico, em seus intuitos 
de curai-as e ao hygienista, em sua funcção de com- 
batel-as ou de evital-as.

Ajustar-se-á, portanto, o nosso programma de en
sino ás condições particulares da nozologia brasilei
ra, e para esboçal-o deveremos reconhecer, primeiro, 
como se define, entre nós, a pathologia dos paizes 
quentes.

De todos nós conhecidas as noções fundamen- 
taes de climatologia, deltas prescindimos nesta pales
tra inicial, e nem julgamos opportuna, ou no momen
to proveitosa e necessária ás nossas conclusões a des- 
cripção minuciosa e demorada do clima do Brasil. 
Deste importa saber, por ora, que o nosso vasto ter
ritório poderá ser dividido em tres grandes zonas: 
Ia zona tórrida, com uma temperatura media annual 
superior a 25°; 2a zona quente, com a media ther- 
matica annual entre 20° e 25°; 3a zona temperada 
cuja temperatura media annual varia entre 15° e 20°. 
Mas essas grandes divisões climáticas, limitadas pelas 
isothermicas de 25° e 20°, que separam vastas exten
sões geographicas, trazem ao pathologista e ao hy
gienista indicações de valor apenas relativo, e não 
bastam ao raciocinio medico ou sanitario. E’ impres
cindível á nosologia e á hygiene que a noção geral 
de zonas climáticas seja completada pelo conheci
mento exacto dos climas de localidades, caracteri-
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zados não só pela media thermica annual, mas por ele
mentos meteorologicos diversos e ainda pela topo- 
graphia das regiões (climas da planície, de littoral, 
de montanha etc.) E’ nos climas de localidades, ou 
principalmente nelles, que se definem, em cada paiz, 
as condições modificadoras da pathologia, porque 
dentro dos mesmos limites geographicos podem va
riar, aqui e ali, e não raro em regiões muito próximas, 
os factores epidemiologicos da doença. No Brasil, 
em qualquer das tres grandes zonas climáticas, e de
vido a grandes variantes meteorológicas locaes, en
contram-se quasi todos os climas da Terra; mas, em 
largas extensões de nosso território reconhecem-se 
aspectos bem definidos da pathologia regional.

E’ no vasto capitulo das infecções, que também 
entre nós mais se revelam mutações qualitativas ou 
quantitativas, attribuiveis ao clima. Algumas doen
ças infectuosas cosmopolitas aqui não se diffundem 
e outras se apresentam profundamente modificadas, 
no que concerne a stfa morbilidade e gravidade.

Citemos poucos factos, dos mais conhecidos, para 
sustentar o principio:

Os typhos exanthematico e recorrente nunca fo
ram aqui verificados, o que se não deve tanto attri- 
buir á ausência do contagio inicial quanto á inadapta
ção dos pediculidios transmissores ao nosso ambiente 
climático. As frequentes communicações marítimas 
com outros paizes em que são endemicas aquella's pa
rasitoses, e o convívio dos piolhos com o homem, de-
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veríam ter determinado a introducção entre nós da 
ricketzia, sobretudo pelos emigrantes e apezar das 
medidas de vigilância sanitaria internacional. Entre
tanto, nem mesmo casos isolados daquellas infecções 
até hoje occorr-eram, e não ha muito que receiar nesse 
caso, graças á circumstancia acima annunciada.

No grupo das febres eruptivas é saliente a ina
daptação do germen da escarlatina, ainda ignorado, 
ao nosso meio. Os casos importados dessa doença 
permanecem únicos e, pelo menos nas zonas quentes e 
tórridas, não se verificam surtos epidêmicos. E a in
fluencia ahi da temperatura bem se denuncia em pe
quenas epidemias de escarlatina nas zonas frias do 
sul do paiz.

As doenças de Weischselbaum e de Heine-Medi- 
ne determinam em paizes frios ou temperados epide
mias de grande extensão e intensidade, qual a de 1906 
em Nova York, pela ultima daquellas doenças, com 
29 mil casos e 6 mil obitos, o maior surto epidemico 
até hoje verificado na doença de Heine-Medine. En
tre nós, ao contrario, apezar de grassarem sob a fórma 
endemica, só se constatam casos isolados, das duas 
doenças, e nunca surtos epidêmicos de importância. 
E outras infecções, principalmente as do grupo in
testinal, como as dysenterias bacillares, revelam-se 
entre nós mais frequentes do que nos paizes frios e 
temperados.

Por outro lado, não se conservam tão pouco inal
terados aqui os symptomas das infecções cosmopoli-
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tas, e muitas dellas apresentam feição clinica peculiar 
a este e a outros paizes quentes. Acreditava-se que a 
febre typhoide profundamente se modificava entre 
nós, e Torres Homem assignalou desvios apreciáveis 
na curva thermica e em outros symptomas dessa do
ença. Mas, no tempo em que o grande mestre da no- 
sologia brasileira assim concluía, não se praticava o 
diagnostico experimental das doenças do grupo ty- 
pho-paratyphico, e dahi talvez o absolutismo de um 
conceito, que a melhor interpretação dos factos mo
dificou. E’ certo que a febre typhoide entre nós, e 
devido á influencia dos factores mesologicos, apre
senta frequentes vezes fôrmas atypicas, só identifi
cáveis pelo methodo experimental; mas também não 
são poucos, e sem duvida representam maioria, os ca
sos dessa doença que perfeitamente se ajustam á sym- 
ptomatologia classica, estabelecida pela experiencia 
em paizes de climas frios e temperados. Os grandes 
desvios assignalados na febre typhoide, entre nós, 
representam principalmente as características clini
cas das infecções paratyphicas.

Nos processos infectuosos, agudos e chronicos, 
de outros apparelhos orgânicos, especialmente do ap- 
parelho respiratório, alterações clinicas se observam, 
que assignalam, em nosso paiz, as respectivas doen
ças; não cabe, porém, nesta cadeira a explanação de 
taes factos, sobre os quaes se applica a alta capaci
dade dos nossos mestres de clinica medica.

Mais nos interessam outros problemas peculiares
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á pathologia brasileira, definidos em modificações 
aqui soffridas pelas especies mórbidas propriamente 
tropicaes ou pela existência de especies, senão exclu
sivas, melhor estudadas e conhecidas em nosso paiz.

Saibamos, portanto, antes de tudo, quaes sejam 
as grandes dcenças tropicaes do Brasil, e, em traços 
geraes, como se caracterizam algumas. A malaria, é, 
nesse grupo, a mais diffundida das nossas doenças 
ruraes, e também aquella cujo estudo aprofundado 
mais interessa á educação medica nacional. Vastos 
territórios, do extremo norte aos limites sul do paiz, 
apresentam alto indice endemico dessa doença e sof- 
frem surtos epidêmicos annuaes de grande intensi
dade.

Todas as especies parasitarias, e também as for
mas clinicas mais variadas da malaria, se verificam 
entre nós, e, cu seja no predomínio de uma das tres 
especies do hematozoario, ou na extensão e intensida
de das epidemias, quanto ainda na gravidade dessa 
doença, é decisiva a influencia dos factores climáti
cos locaes. Na vasta Amazonia, o mais aterrador dos 
fócos dessa parasitose, apresentam-se optimas as con
dições mezolcgicas á vida e á actividade do culicidio 
transmissor, ao cyclo exogeno sexuado, e, quiçá, á 
propria evolução humana do protozoario. Dahi re
sultam, naquellas regiões, gravidade maxima da infe
cção paludica e alto indice de lethalidade, e resulta, 
ainda, aspecto peculiar á curva epidemiologica na
quellas regiões de extremo calor e de humidade maxi-

11
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ma. Mas em outros valles dos nossos grandes rios os 
mesmos elementos climáticos se repetem e assim se 
reproduzem na curva endemo-epidemica da malaria 
as mesmas características da Amazonia. Ao contra
rio, em climas amenos, verifica-se quasi sempre o pre
domínio das especies benignas do parasito, e attenua- 
ção correlativa da doença.

A nossa leishmaniose cutanea, melhor denomina
da leishmaniose tegumentaria pelo eminente syphi- 
lographo professor Rabello, tem os seus fócos de in
tensidade e gravidade maximas também regulados 
pelos climas de localidades. E’ ainda no extremo nor
te do Brasil que se verificam, não só a maior exten
são dessa endemia, quanto ainda os casos mais graves 
representados pelas formas mucosas dessa doença. 
Ahi se encontram ainda as modalidades clinicas 
curiosas, expressas em grandes papilomas cutâneos, 
que tomam ás vezes todo um membro, ou grandes su
perficies em outras regiões da pelle. Como explicar 
essas variantes da infecção, que em alguns paizes se 
limita a lesões ulcerosas limitadas da pelle, o clássi
co botão do oriente? E quaes os elementos epidemio
logicos influenciados pelo clima? Parece certo que 
d transmissor seja o phlebotomo, mas pouco sabemos 
da biologia do parasito e não se conhecem, com segu
rança, as phases do cyclo no invertebrado. Dahi, des
sas incognitas no cyclo exogeno do parasito, resul
tam difficuldades á interpretação de variantes climá
ticas da doença.
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A uncinariose a framboesia tropica ou bouba bra
sileira, as filarioses, a dysenteria amebiana, a sporo- 
trichose, e ainda outras doenças próprias dos climas 
quentes predominam no quadro nosologico do Brasil. 
Mas, de tantas entidades mórbidas, nem mesmo em 
synthese poderiamos aqui apreciar as características 
epidemiologicas ou clinicas, que, a seu tempo, have
mos de referir.

Como doença que, acima de qualquer outra, as- 
signala a pathologia brasileira, temos que designar a 
trypanozomiase americana, transmittida pelos tria- 
tomas. E’ uma entidade mórbida essencialmente bra
sileira, não porque seja exclusiva de nosso paiz, mas 
pela razão maior de haver sido aqui verificada e es
clarecida em seus grandes aspectos epidemiologicos, 
etio-pathogeniccs e clínicos. Foi verificada poste
riormente em outros paizes da America Central e da 
America do Sul e forma um capitulo novo da patho
logia tropical, creado pela actividade de alguns pes- 
quizadores brasileiros. Será ella, por isso mesmo, o 
assumpto inicial deste curso.

Não ha de variar o nosso do critério didactico a 
que vos habituastes, senhores estudantes, na aprendi
zagem proveitosa dos nossos mestres da medicina in
terna. E delles não poderei eu, nem de longe appro- 
ximar-me, na valia de sua experiencia, nas abundan- 
cias de sua cultura magistral, senão imitar-lhes essas 
normas que fundamentam a elevação da mentalidad'e 
medica do Brasil.
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Ahi tenho, e ahi tendes os professores de amanhã, 
como symbolo de todos e dos melhores predicados 
profissionaes, essa figura singular de mestre, cuja 
primazia no saber e na bondade a ninguém inferiori- 
sa, porque é elle um patrimônio da classe e, na sua 
grandeza, a todos os medicos brasileiros nobilita. No 
inicio deste curso, quando comvosco vou de novo ap- 
proximar-me da doença, eu tenho de render graças 
a Miguel Couto, que do doente pela primeira vez me 
approximou.

Nada haverá de pessoal ou de original, repito, em 
nosso methodo didactico, mas devo salientar a impor
tância maxima da pesquisa experimental nos estudos 
dessa disciplina.

A historia da doença tropical é,primacialmente, 
o estudo biologico dos parasitos pathogenicos.

Do microscopio não pedem, agora, prescindir os 
que estudam e praticam a medicina nos paizes quen
tes, porque é de seu manejo que resultam indicações 
essenciaes á finalidade do nosso mistér, isto é, ao 
tratamento e ao prognostico da doença. Os signaes 
clínicos bastam, de sobra, para diagnosticar a malaria 
e outras especies parasitarias, mas a intervenção the
rapeutics e a previsão evolutiva dos processos infe- 
ctuosos não dispensam conhecimentos exactos, con
cernentes ao germen, a sua especie e biologia, que só 
o methodo experimental proporciona. Haveremos en
tão de concluir que o medico, nos paizes quentes, de
verá ampliar-se no experimentador? Não, e ha que
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adoptar conceito menos' extremado, no qual apenas 
se requer do clinico educação technica que o habilite 
a pesquisas essenciaes de rotina e o tornem apto a 
ajuizar com acerto, pelas verificações experimentaes, 
da natureza, intensidade e evolução dos processos 
etio-pathogenicos. Nem eu me afasto, assim opinan
do, do entender autorizado de Clementino Fraga, o 
professor de expressão attica e de ideas novas, que 
no assumpto firmou doutrina. Não podemos ao clini
co recusar prercgativas de inducção, a que o condu
zem os elementos valiosos da semiótica physica, e de 
modo algum devemos pretender que ao laboratorio 
se subordine o raciocínio do medico, para só concluir 
pelos olhos e não pela intelligencia1. Também fugi
mos a esse absurdo, e assentamos em que o laborato- 
rio apenas prolonga a enfermaria, e vem proseguir 
ou completar a indagação etio-páthogenica, sempre 
orientada pelo conceito clinico inicial, que a todas 
as pesquizas antecede.

Nos estudos que hoje iniciamos temos de lidar 
com os methodos da propedêutica physica, mas nelles 
haveremos de nos valer também de subsídios indis
pensáveis, lucrados principalmente da bacteriologia, 
da protozoologia, da helminthologia e da entomologia 
medica.

Assim deve ser para que a aprendizagem das es- 
pecies nosologicas, peculiares a nosso paiz, se amplie 
e se complete em noções biológicas e epidemiologicas 
essenciaes e proveitosas ao medico e ao hygienista.
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Meus senhores: as realizações praticas da hygie
ne e da medicina tropicaes vieram destruir o velho 
preconceito de uma fatalidade climatica, que se tra
duzia na inadaptação das raças originarias dos paizes 
frios e temperados ás regiões mais quentes da terra.

O methodo scientifico vae dominando a doença 
nos tropicos, e assim desapparecem as restricções 
geographicas á vida sadia e á actividade humana, e 
desse modo se dilatam os domínios da civilização e 
do trabalho productivo.

Nada restringe agora a expansão dos povos nes
sas regiões fertilissimas da terra, porque o acerto do 
methodo prophylactico, baseado no determinismo do 
contagio infectuoso, torna a vida possível sob todas 
as latitudes e protege o homem contra a doença em 
quaesquer condições climáticas.

Vivemos, Srs. estudantes, num paiz de clima 
tropical e inteF-tropical, e é por isso que os destinos 
de nossa Terra, a sua grandeza e a felicidade de sua 
gente, não prescindem dos benefícios de vossa acção 
profissional, que se vae exercitar nesse vasto territó
rio sem limites, para povoal-o e enriquecel-o.

Attentae ibem nessa missão de patriotismo e es- 
tudae com esforço a doença do Brasil.
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IV

Lição de abertura dos cursos da Fa
culdade de Medicina do Rio de Ja
neiro. — 1928.

Sr. Director.

Só a fé inabalavel nos destinos do ensino medico 
no Brasil, e ainda a confiança viva na mentalidade 
de nossa gente, haveríam induzido V. Excia. a ac- 
ceitar a excelsa honra e as tamanhas responsabilida
des desse alto posto. Até elle o elevaram, na prefe- 
rencia zelosa e previdente do actual Governo da Re
publica, todas e as melhores prerogativas da expe- 
riencia e do saber, que definem a individualidade 
profissional de V. Excia. e nelle o animam novas 
idéas e firmes propositos de aperfeiçoamento tech- 
nico, e nelle o fortalecem a ponderação da sabedoria 
e a consciência exacta de magnífica finalidade.

Eu creio bem, Sr. Director, que a V. Excia. 
nada illude esse optimismo forte e creador, na pre
visão segura da victoria. Sabem e querem os mes-
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tres ensinar, e mais valem ahi, á perfeição e á digni
dade do ensino, os privilégios de intelligencia e de 
caracter, as possibilidades sadias dessa mocidade al
tiva e generosa, que symbolisa a esperança de um 
futuro largo e fecundo, que traz na alma a chama 
ardente de nossa grandeza scientifica. Uns e outros, 
mestres e discipulos, apreciam muito alto a sinceri
dade e a decisão com que V. Excia. se empenha 
nessa obra de cultura e de civismo, uns e outros 
se aprestam exaltados para essa lida nobilitante, em 
que se ha de effectivar um grande programma de 
evolução e de renascimento. E nesse ambiente de 
harmonia e solidariedade collectivas, nessa disci
plina espiritual em que se experimentam as vanta
gens de uma autoridade serena e maneirosa, todos 
porfiam em ampliar a fama e o renome desta casa 
augusta e magestosa, todos se extremam e se digni
ficam na assiduidade do trabalho e na diligencia 
do estudo.

Acertará V. Excia. nesse conceito moderno de 
que o ensino didactico da medicina se deva ampliar 
na pesquiza scientifica original ? E, então, as scien- 
cias medicas, objecto do aprendizado escolar, have
ríam de constituir, a mais, largos dcminios de inda
gação experimental, destinada a acrescentar, a trans- 
mutár, a renovar doutrinas, e a perceber o eterno 
desconhecido, que sempre perdura na doença ?

Deve ahi agora opinar, porque V. Excia. assim 
decidiu, um pesquizador obscuro, que, sem jactan-
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cia de innovar, muito a medo, pela carência de en
genho philosophico essencial á these suggerida, dirá 
apenas quanto lhe inspiram o largo tirocinio no 
laboratorio, a permanência, raras vezes proficuaí, na 
pesquiza experimental, a demora no estudo da no- 
sologia brasileira, e, acima de tudo, o zelo e a devo
ção pela cultura medica nacional, os grandes ideaes 
de sciencia e de (perfeição humana.

Divergem, e mesmo se extremam, de quando em 
quando, conceitos autorizados sobre esse ponto do 
methodo pedagógico, nas faculdades medicas.

No ensino, opinam ás vezes, só ha que aprovei
tar a sciencia feita e acabada, e desviaV o alumno 
do terreno especulativo, afim de instruil-o em no
ções adquiridas, em verdades irrecusáveis, em dou
trinas ratificadas, e ainda em hypotheses prová
veis e necessárias. Não quero insistir muito na obje- 
cção que ahi surge immediata, e desapprova em ab
soluto, o uso exclusivo do methodo descriptivo, no 
estudo das sciencias medicas: a medicina não é ain
da uma: sciencia acabada, de leis immutaveis, de ver
dades definitivas, de doutrinas integrates. E’, sim, 
uma sciencia em evolução, cada dia ampliada nos 
inventos do genio medico universal, cada vez mais 
distanciada do empirismo irracional e mais appro- 
ximada das sciencias exactas. E si os conhecimen
tos mediccs desse modo crescem e se renovam, si a 
verdade de hontem na de hoje se transforma e mo
difica, não mais attenderá o ensino ato espirito scien-
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tifico moderno, quando perdure nessa phase do pas
sado, puramente descriptiva, e não acerte na dire- 
ctriz fecunda da pesquiza experimental.

Mais, mesmo assim, nessa restricção inacceitavel 
da actividade escolar, nessa concépção anachronica 
que limita os objectivos do ensino á formação de 
profissionaes para a assistência á saúde e para a 
cura da doença, mesrrio que ahi se estacione, o me- 
thodo experimental e a analyse concreta dos factos, 
nos gabinetes das sciencias fundamentaes, preclini- 
cas, e nos laboratorios das disciplinas de applicação, 
constituem a base firme da educação medica actual, 
e fundamentam todas as perspectivas de uma prati
ca scientifica e efficiente. Nem de outro modo, se
não nesse critério, poder-se-á transmittir aos que 
aiprendem a medicina a technica intellectual indis
pensável a uma sciencia inductiva, e nelles dispertar 
as faculdades de observação, de raciocínio e de cri
tica, fortalecidas na expeciencia pessoal, que con
duzem ao acerto das conclusões. Mas, sei muito bem 
que assim entendem, os nossos mestres, e que desde 
muito, em normas de alta pedagogia, não estacio
nam mais no conceito dogmático, na affirmação ca
tegórica, mas autorizam a doutrina e ratificam o 
preceito na observação concreta e na verificação ex
perimental, agora exigidais. E não vae demorar qun 
passemos adiante, mais aperfeiçoando o methodo, 
corrigindo falhas, eliminando abertas, e melhor at- 
tendendo, então, no apuro do estudo e da experien-
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cia, na lógica e no determinismo do raciocinio indu- 
ctivo, o alto escopo de uma grande sciencia, de uma 
grande e bella sciencia, que se faz arte na defesa 
da vida.

Numa opportunidade como a de hoje, da ultima 
vez em que nos reunimos para fim idêntico, o Sr. 
Professor Clementino Fraga disse do ensino das cli
nicas, de suas exigências modernas, quanto de mais 
acertado poderiam idear a consciência alta de um 
mestre e o espirito largo de um clinico. Denunciou, 
na expressão desassombrada de seu juizo, erros e 
faltas a emendar, pias a um passo formulou pro- 
grammas e indicou possibilidades de aperfeiçoa
mento, que em todos avivaram o empenho decidido 
de corrigir e progredir.

Naquella sabia lição o Professor Fraga insistiu, 
e ninguém delle diverge, em que o ensino das clini
cas deva agora mais exercitar-se nos laboratorios de 
pesquizas e nos institutos anatomo-pathologicos, 
para que a noção verdadeira da doença, a percepção 
exacta de seu mechanismo, tenham como base ine- 
ludivel o conhecimento etio-pathogenico do sympto- 
ma e de seu substratum anatomico.

E’ do passado essa dualidade de tendências, na 
orientação do ensino, ou para o leito do hospital oU 
para os laboratorios de pesquizas, assim definindo, 
uma escola clinica, que mais demorava na indagação 
dos symptomas, e uma escola scientifica que mais 
insistia na pesquiza experimental. E’ outro o cri-
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terio actual, baseado no desenvolvimento sempre 
crescente das sciencias biológicas e physico-chimi- 
cas, e na sua applicação ao estudo do processo mor- 
bido. A enfermaria, o laboratorio e o instituto ana- 
tomo-pathologico hoje se penetram e se completam, 
e constituem uma só unidade technica, na qual se 
applicam intelligencia, perspicácia e discernimento 
para esclarecer a doença.

Mas, nada se arreceie a nossa sinceridade de as- 
signalar, nesse passo, algumas deficiências do ensi
no entre nós. Dellas se exclue a responsabilidade 
dos mestres, que empenham á perfeição do methodo 
toda a superioridade do immenso saber e de vasta 
experiencia, que reconhecem as imposições de maior 
tirocinio experimental no estudo de suas discipli
nas, mas a quem faltavam elementos essenciaes á 
realização de um grande programma de educação 
clinica, nos moldes da nova medicina. Deus me 
guarde de pretender diminuir, nessa pequena restri- 
cção, os titules de honra desta casa benemerita, de 
tanta fama e de tão alto renome, onde resguarda
mos um immense patrimônio moral e onde cada dia 
mais enobrece e se dignifica a mentalidade medica 
do Brasil. Reconheçamos, com justiça e ufania, que a 
carência de installações materiaes e de outros re
quisites proporcionados ás normas avançadas e mo
delares do ensino, nada obstou que ahi se formassem, 
nas enfermarias desse vetusto e piedoso Hospital, 
grandes capacidades elinicas, medicos de saber e de
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virtudes, que tão bem servem aos intentos humani
tários da medicina patria.

Um ncme só da actualidade, symbolo e orgulho 
de uma geração, mestre des mestres, e o maior de 
todcs, tafetaria /para indicar o alto nivel em que se 
exercita o ensino da medicina applicada, em nossa 
Faculdade. Miguel Couto vale nesta casa como 
exemplo de devoção á sciencia e á dignidade do ma
gistério, programma de um aprendizado em que se 
apuram, para alliviar o soffrimento, tanto as facul
dades da intelligencia quanto os predicados do co
ração .

Não ha defficiencia de methodo, quando ensina 
Miguel Couto, porque elle a um tempo ensina a 
sciencia e a piedade, e á voz de subs doutrinas, á 
luz de seu espirito, ás inspirações de seu caracter, 
bem se aprende a ser medico, ou seja a exercer uma 
arte tão exigente de cultura scientifica moderna, 
quanto de nobre 'abnegação e de alta consciência 
moral.

Não me permittirei eu, portanto, reverente à 
esse e a todos os grandes nomes do ensino clinico, 
condemnar o que se faz, sin.ão desejar que mais se 
faça.

Em verdade, meus nobres collegas, é de lasti- 
m'ar que os nossos alumnos, numa percentagem assaz 
elevada, ainda permaneçam assim distanciados dos 
laboratories e dos institutos de anatomia pathologi- 
ca, a aguardar, de longe, que até elles venha, em
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peças anatômicas, em tubos de reacções chimicas e 
de xulturas microbianas, em preparações micros- 
copicás, e ás vezes em projecções luminosas, a de
monstração experimental do acerto clinico.

Nada interferem na technica da pesquiza, de 
nenhum modo se exercitam na pratica do methodo 
scientifico. E tanto vale assignalar que nesse sys- 
tema, decerto a corrigir, é superficial a noção en
sinada, apenas transmittida em impressões senso- 
riaes momentâneas, e, por isso mesmo, pouco dura
douras. Ensinar, fazendo, e aprender, praticando, é 
agora o preceito, firmado na autoridade de quem 
dirige, e duas vezes aqui mesmo ennunciado. Nelle 
se indica a participação activa do estudante nos tra
balhos de pesquizas, a sua actividade pessoal nos 
laboratorios de experimentação e nos gabinetes ana
tômicos. E nem de o ’tro modo attenderemos á ori
entação didactiqa áqu. preferida, na qual enferma
ria, laboratorio e instituto natomo-pathologico se 
confundem numa só unidade technica. Não attin- 
gimos essa perfeição necessária por duas rafcões fun- 
damentaes: Io pela falta de um moderno Hospital 
de clinicas; 2o pela ausência de limitação numérica 
de alumnos, nos diversos cursos da Faculdade.

O Hospital ahi vem, e o actual Governo da Re
publica, que ampara e pretende impulsionar essa 
realização incomparável, essa velha mas sempre 
nova aspiração technica dos nossos mestres, o Sr. 
Presidente da Republica e o seu eminente Ministro
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do Interior, vão desse modo estabelecer os funda
mentos da grandeza e do prestigio das sciencias me
dicas brasileiras.

O Hospital das iclinicas, vae chegar depressa, 
nessa firmeza de acção e nesse revelar de energias 
propulsoras, com que o Professor João Marinho nos 
conforta e tranquilisa. E quando elle ahi estiver, 
magestcso nas suas linhas architectonicas, perfeito 
na sua organisação technica, e etenno nosí seus bene
fícios, ninguém imais ousará dizer, como ás vezes se 
diz, que no Brasil são grandes os medicos, mas é pe
quena a medicina. Vem o Hospital e virá tainbem o 
dispositivo legal, para proporcionar á nossa capaci
dade didactica o numero de matriculas nos cursos 
medicos.

Mas desattento, vou desattendendo á incumbên
cia precisa do Sr. Director, porque tanto me desviei 
da these annunciad’a.

Pergunto: A pesquiza scientifica original, que 
visa penetrar mais fundo o eterno segredo da vida e 
da (doença, deverá ser considerada na actividade 
normal do ensino? É de admittir, antes de tudo, que 
as faculdades medicas de hoje não se podem desti
nar ao objectivo unico de ensinar um officio embo
ra, alto e de tanta dignidade, qual esse de zelar a 
saúde e ide defender a vida. Não pode ser assim, 
porque é nellas, messes centros de cultura scientifi
ca e de formação profissional, que se organiza, prin
cipalmente, a evolução renovadora d’a medicina, e
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ahi se ha de pretender agora, na conquista de ver
dades novas, firmar conceitos e crear doutrinas, 
instituir princípios e systemas definitivos, aperfei
çoar o methodo e dilatar suas possibilidades prati
cas, e assim, dia a dia, melhor apparelhar a sciencia 
para dominar a doença e vigiar os altos destinos hu
manos. E’ por isso que também o desconhecido e 
não só os conhecimentos adquiridos, exige attenção 
e diligencia dos que trabalham a medicina, e não po
dería permanecer á margem da actividade escolar. 
Não se limitam 'ao ensino de hoje as responsabilida
des de mestres e discípulos, mas no de amanhã se 
prolongam e mais se affirmam, porque si é grande 
o medico do presente, e elevado seu patrimônio es
piritual, maior e mais elevado, um e outro, deverão 
ser no futuro.

Hem será de outro modo, senão nos laboratorios 
e institutes de pesquizas experimentaes, no manejo 
do methodo biologico e da technica physico-chimi- 
ca moderna, que mais se esclareça a pathologi'a hu
mana e melhor se illuminem os largos domínios da 
medicina scientifica.

Sim, todos accordam em que assim, é, m'as rele
gue-se a Institutos especiaes, pára tanto organiza
dos, a pesquiza original, e restrinjam-se as faculda
des, para mais apural-o, ao ensino didactico, nelle 
aproveitado, do methodo experimental, quanto exija 
á verificação concreta e á' instrucção technica indi
vidual .
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Não sei si boas razões, mas razões offerecem os 
que assim preferem opinar.

De tantas e sempre crescentes obrigações dida- 
cticas está pejado o tirocinio das escolas medicas, 
e tão amplo é o programma em ique se ha de appli- 
car a attenção do alumno, que seria attentado á me
lhor regra de pedagogia dahi desvial-o para outro 
mister. Assignale-se ainda que a pesquiza scienti- 
fica original, tanto exalta a imaginação e tanto se
duz a curiosidade, que afinal, nos seus encantos e 
deleites espirituaes, absorverá do alumno o esforço 
integral, e nelle diminuirá, quando não o anule, o 
aprendizado technico-scientifico, que se deve exten
der ás diversas disciplinas do icurso medico. Obje- 
cções similares e imperativas são attinentes ao Pro
fessor. Este, cujo mister representa o acume da 
eminencia espiritual, haverá que devotar ao ensino 
toda a capacidade de seu esforço individual na 
execução de um vasto programma, em que sejam at- 
tendidas as exigências actuaes do methodo pedagó
gico e a formidável productividade scientifica de 
nossos dias. Não lhe sobrariam lazeres para a inda
gação experimental, tanto lhe ãmpõe de estudo, de 
meditação e de raciocínio, no zelo da propria fun- 
cção, o só encargo de ensinar.

Além de que, nem todo professor, nem alguns 
dos melhores professores universitários, de eximia 
capacidade didactica, possuem tendencia individual 
para a pesquiza, habilidade technica educada, espi-

12
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rito de curiosidade e de perspicácia aguçada, e ou
tros privilégios que não devem faltar ao pesquiza
dor. E nem 'por isso, porque se não inclinem e s’e 
não devam inclinar nessa! direcção, menos fazem 
pela efficiencia do ensino, pela formação intelle
ctual do alumno e pela dignidade do magistério.

Não bastassem taes argumentos, outros e ainda 
numerosos, poderíam abonar o mesmo preceito e do 
assumpto pretender decidir: mas nem esses, nem os 
que emiittimos, mais convencem do que os factos, e 
aproveitam á melhor directriz.

O prestigio da medicina allemã, e a sua expan
são pelo piundo inteiro, resultaram, antes de tudo, 
da preeminencia da pesquiza scientifica nas suaS 
numerosas universidades. A estas 'se annexaram 
magníficos institutos, e nellas se incluiram vastos 
laboratorios de pesquizas, onde o genio teutonico, 
na disciplina do methodo e da intelligencia, crêa 
verdades eternas e ampara a felicidade da vida.

E nos' Estados Unidos, cuja mentalidhde se pre
tende ás vezes diminuir nesse conceito tradicional 
de utilitarismo, e na falsa idéa de que é aquelle o 
império máximo da mechanica applicada, mas só da 
mechanica, lá, nessa deslumbrante civilização que 
vae ultrapassando a própria utopia, cada qual das 
grandes universidades, e cada um dos magnificos' 
hospitaes, é também centro de indagação experimen
tal e de vasta producção scientifica. E, porque as
sim seja, mais se affirma, em todos os ramos da bio-
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logia, a ascendência reformadora da grande raça 
yankee.

Outros exemplos, de velhas normas tradicio- 
naes que agora se renovam, poderíam servir também 
á convicção que aqui nos anima. Mas devo antes, 
em traços breves, attender aos argumentos theori- 
cos que a boa norma pretendem contrariar.

Depparecem taes argumentos, quando definidas, 
no melhor critério, as regras que ahi nos devem di
rigir.

Não se querem applicados á actividade scienti- 
fica original todcs os alumnos dos cursos medicos, 
senão alguns de aptidões e tendências accentuadas 
para a pesquiza experimental, de elevada capacidade 
mental e de excepcional persistência no esforço, que 
de motu-proprio, intemeratos na lida escolar, assu
missem maiores encargos. Nelles, eu bem creio, ha
de resentir-se a educação do medico, disservida pela 
do pesquizador. Mas não é outra a resultante da es
pecialização inevitável, que se inicia nas escolas, e 
na pratica se fixa e perdura. O futuro cirurgião é 
quasi sempre, deve ser sempre, um melhor estudan
te de cirurgia do que de medicina interna, e fôra 
antipedagogico, fera desattender aos reclamos de 
legitimas preferencias individuaes, pretender nive
lar, no ensino das disciplinas de applicação, capaci
dades technicas que se destinam a misteres diver
sos. Claro está que para a exigencia didactica existe 
o meio termo razoavel, no qual ha que salvaguardar
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a cultura geral e variada, indispensável a todo me
dico. Mas temos que admittir, temos mesmo que ani
mar a especialização technica e scientifica, ahi in
cluída a do pesquizador porque nella reside toda 
possibilidade de aperfeiçoamento e ide evolução. 
Entretanto, e esse ponto deve ser bem entendido, a 
pesquiza original não poderá constituir prerogativa 
exclusiva dos que se destinalm á actividade scienti
fica, como funcção definitiva. Estou muito longe de 
opinár assim, e si os laboratorios e institutos das fa
culdades medicas devem aproveitar á instrutção de 
futuros pesquizadores, tamibem se devem destinar 
a qualquer actividade scientifica, mesmo transitória, 
que se exercite em problemas opportunos, a todo 
instante suggeridos pelo ensino e sempre presentes 
na sabedoria dos mestres.

Não ha mister, inessa orientação, que o Profes
sor seja também um experimentador. Si o fôr, tanto 
melhor, mais servirá assim, numa actividade desdo
brada, ao ensino e á sciencia, e servirá ao ensino in
definidamente, como mestre de hoje e mestre de 
amanhã, na projecção, pelo tempo afóra, do que in
ventar e corrigir. Mas que o não seja, nem por isso 
será menos valiosa a ascendência de sua cultura, de 
seu saber e de sua experiencia. Não será um tech- 
nico de laboratorio mas é um technico na sua dis
ciplina, e saberá, mais do que ninguém, indicar á 
pesquiza os problemas a esclarecer, oriental-a na 
melhor direcção e interpretal-a com maior autori-
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dade. Tenho, a proposito, uma evidencia que con
vence: o nosso grande professor de gynecologia, 
inexcedivel na pratica e na doutrina de sua especia
lidade, e a quem sobram também as vantagens da 
alta cultura geral, procurou-me, ainda em dias recen
tes, porque desejava annexar a sua clinica um assis
tente de Manguinhos, para pesquizar nos dominios 
de sua sciencia, onde perduram incognitos, que se in
dicam imperativos á indagação experimental. E o 
Sr. Professor Magalhães desde logo esboçou todo 
um programma de pesquizas originaes, que have
ríam de attender á sua curiosidade de sabio, a seu 
zelo de professor e a suas responsabilidades de pra
tico. De tão alto vem e tanto vale essa iniciativa de 
aperfeiçoamento technico e de evolução scientifica, 
que a these dispensaria outra defesa.

Mas, só agora atinamos na grande razão, da ra
zão primordial, que ahi vae resolver e na melhor di
recção, daqui por deante, nos conduzir: a pesquiza 
scientifica deve exercitar-se, entre nós, parallela ao 
ensino, porque assim o indicam, por assim o exigem 
o zelo ipela medicina nacional e as obrigações de seu 
cultivo.

Na casa de Oswaldo Cruz, numa das salas em 
que a graticão e a sauidade resguardam um thesouro 
de recordações infinitas, avivam e renovam, a todo 
momento, a supremacia de um espirito, a ascendên
cia de uma vontade e a magia de um coração, na- 
quelle santuario de eterno culto, poucas palavras
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no bronze perpetuam uma grande vida e consagram 
uma gloria legitima: Oswaldo Gonçalves Cruz, 
creador da medicina experimental no Brasil. Pa
lavras simples, breves palavras, mas que synthesi- 
sam a historia magnífica da nova medicina brasi
leira.

Não desconheço, ninguém desconhece a obra 
memorável do engenho medico de nossos maiores, na 
systematisação nosographica e na definição sym- 
ptcrr.atica da doença; e ninguém ousaria ideslus- 
trar a fama e o renome desses obreiros valorosos da 
medicina clinica, que, nesse dominio, na observação 
pertinaz e no raciocínio logico, tanto construiram 
e renovaram. Mas, a verdade é que as deficiências 
do methodo restringiam a capacidade creadora dos 
nossos melhores espíritos, e quando houvéssemos de 
esclarecer a doença do Brasil na sua etio-pathoge- 
nia animada, quando deve'ssemos definil-a na sua 
razão etiologica e na sua modalidade regional, pa- 
ravamos desalentados, e então reconhecíamos a gran
de lacuna de nossa actividade technica. Ahi parava 
a medicina clinica, e parava também, o que era peor, 
a medicina preventiva.

Nessas vastas regiões inter-tropicaes, na força 
e no vigor dessa natureza sempre nova, na opulên
cia dessa fauna e dessa flora incomparáveis, não se 
ampliariam acaso, em novas especies mórbidas, os 
domínios da pathologia humana? E a propria doença 
cosmopolita haveria de experimentar, nas influen-
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cias climáticas, modificações profundas, que a de
finiríam em novos aspectos etio-pathogenicos, sym- 
ptomaticos, e principalmente epidemiologicos. De 
nada disso 'sabíamos e de tudo isso havia mister que 
soubéssemos. Foi a esse passo de nossa evolução 
medica que Oswaldo Cruz organizou a sua escola 
experimental, e a ella destinou a's abundancias de 
seu genio, e nella fundamentou a realização de seus 
ideaes de sciencia. Não devo, nesta opportunidade, 
na summula incompleta de grandes feitos, diminuir 
o esplendor de uma existência, que “symibolisa a 
maior belleza das acções humanas”. A historia de 
Manguinhos é a historia de Oswaldo Cruz, é, no 
Brasil, a propria historia da pesquiza experimental, 
no vasto campo da pathologia humana e animal.

A’ clinica levou o laboratorio, desde logo, seu 
concurso inestimável, e a medicina pratica, nas van
tagens do diagnostico preciso e de prognostico cer
to, mais se elevou em dignidade e efficiencia. Mas, 
foi muito mais nos domínios da medicina scientifica 
que se affirmou a superioridade do novo methodo: 
A doença do Brasil poude, então, ser melhor reco
nhecida, e penetrada nos segredos de sua modalida
de. E indagada á luz da pesquiza experimental a 
nosologia brasileira, nella assignalaram aspectos 
peculiares, definiram-se condições mesologicas, es
clareceram-se incognitos que obstavam na cura e 
prevenção da doença, realizações praticas inadiáveis. 
Foi possível, dahi, que a hygiene publica attendesse,
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na efficacia ide seus processos, aos clamores) de nossa 
cultura e aos interesses fundamentaes de nosso pro
gresso. Á doença dos campos foi levado o methodo 
prophylactico inifallivel, agora baseado em dados 
epidemiologicos exactos, e nas grandes metropoles 
a prophylaxia desviou-se das generalidades de ap- 
plicação dos methodos creados sob o critério de ele
mentos extranhos a nosso meio, de conceitos epide
miologicos referentes a outros paizes, para acertar 
na directriz de adaptações necessárias, pata dirigir- 
se pelos factores epidemiologicos reconhecidos na 
pesquiza dos nossos proprios laboratorios. E foi por 
isso que começamos a exercer plenio dominio sobre 
a doença infectuosa, e é por isso que impedimos 
agcra a sua diffusão e garantimos o extermínio im- 
mediato de seus surtos epidêmicos. As resultantes 
desse feito ahi se apreciam na quéda formidável do 
coefficiente mortuatio desta grande metropole,ou- 
trora a maior 'ínecropole da Terra, e hoje uma das 
cidades de melhores condições sanitarias do mundo. 
E resultantes ainda melhores, mais animadoras e no- 
bilitantes da capacidade technica dos nossos hygie- 
nistas, ahi se approximam, já ahi se revelam na ro
bustez e no vigor do homem do campo, na fecundi- 
dade da Terra por elle cultivada.

Tudo isso, ninguém ousará contestal-o, repre
senta, acima de tudo, o exito da actividade scienti- 
fica de nossos pesquizadores, tudo isso lucrámos nós 
de uma nova lida, em que se apura, na pesquiza ex-
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perimental, a alta mentalidade medica do Brasil. 
Tudo isso, meus senhores, é a “nacionalisação da 
medicina brasileira”.

Mas, continuaremos sem esmorecer, nessa dire
cção de tanta proficuidade. Quasi nada vale quanto 
fizemos, no balanço de nossas necessidades, e na 
apreciação sincera do immenso desconhecido que 
ainda perdura, no vasto campo da nosologia brasi
leira. Nem hade ser, tal, que se não cumpra essa mis
são reveladora, que se não effective esse programma 
de intelligencia e de fé.

Nos objectivos de sciencia, nos encargos de 
zelar a fama e o renome da medicina brasileira, eu 
não sei de limites, eu não posso admittir divisas 
entre Manguinhos e esta Faculdade. Quero, sim, 
todos devemos querer, que numa cooperação estrei
ta <de intelligencias e de capacidades technicas, 
numa acção parallela e sempre solidaria, esses dois 
grandes institutos se prolonguem e se completem, 
e assim attendam a quanto delles exigem, ao muito 
que de uma e outra exigem o nosso aperfeiçoamento 
technico e o prestigio de nossa cultura medica.

A pesquiza scientifica não se poderia excluir 
do ensino, pois é neste, é principalmente nelle, que 
despontam, a cada passo, na complexidade dos phe- 
nomenos biologicos, nos mysterios infinitos da vida 
e da doença, factos novos, á interpretar, problemas 
obscuros, a esclarecer.

Nas enfermarias dos hospitaes, nos laboratorios
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e institutos que as continuam, haveremos de trans
por os confins das noções adquiridas, e 'penetrar 
nessa zona sem limites de hypotheses indecisas, de 
interpretações duvidosas, de incognitas absolutas, 
em iqüe se debate o espirito do pCsquizador, obser
vando -ou experimentando, para crear a verdade e 
destruir o erro.

Assim deveremos fazer, especialmente os que 
trabalhamos a nosologia brasileira, porque nella per
dura o desconhecido, porque ahi existe farta messe 
de verdades novas, que só se devem destinar á ca
pacidade, á perspicácia e ás alegrias dos pesquiza- 
dores do Brasil.

Ás nossas disciplinas de applicação, ás clinicas 
em que se- estuda a medicina interna, a cirurgia e 
outras especialidades, a esses ramos do ensino, prin
cipalmente, cabe o encargo, o alto encargo dignifi- 
cador, de integrar na pesquiza scientifica a efficien- 
cia e a autoridâde do methodo didactico. É ahi que 
se encontra a doença a estudar, o doente a curar ou 
a alliviar, e a intelligencia a cultivar. E nessas ca
deiras, alumnos, auxiliares de ensino, e principal
mente pesquizadores especialisados, representam 
uma grande força espiritual, capaz de realizações 
magníficas, quando applicadas á actividade scienti
fica. E ahi existe, antes de tudo, a ascendência mo
ral e intellectual ido (mestre, ahi se aproveitam, na 
orientação e na disciplina do esforço, a sabedoria e 
a autoridade do Professor.
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Nunca se allegue, para excluir a pesquiza do en
sina medico, que não raro o pesquizador se desvia 
para os dominios da sciencia pura, e pouco apro
veitará, dahi por deante, á evolução da medicina. 
Eu não sei, em verdade, onde os limites entre as 
sciencias puras e as 'de applicação. A sciencia é 
uma unica, e o que hoje representa uma conquista' 
scientifica abstracta, sem qualquer fundo utilitário, 
será amanihã uma noção applicada e, as vezes do 
mais alto alcance pratico.

Um facto, um só facto da aiossa vida scientifica, 
vale muito para demonstrar a projecção da pesquiza 
original, apparentemente extranha a quáesquer ob
jectives práticos, nos dominios da pathologia hu
mana.

Um dos discípulos de Manguinhos, estudando a 
biologia e a cytologia dos protozoarios, aprenderá 
que alguns delles, quando parasitos de vertebrados 
e transmittidos de um a outro hospedador pela in
terferência de insectos sugadores, no organismo 

’d'estes apresentavam mutações evolutivas, que os 
'distanciavam do aspecto morphologico definitivo. 
Esta noção fundamental, adquirida na calma dè um 
lafcoratorio, reviveu nos sertões do Brasil, quando 
o exame do tubo digestivo de um hematophago, o 
triatoma megista, ahi revelou flagellados com a mor- 
phologia de critidias. Deveríam estas representar 
phase de desenvolvimento de um trypanozoma de 
vertebrado, e não tardou que a previsão se confir-
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masse. Mas, as vantagens ide uma excellente escola 
clinica, de ensinamentos valiosos, embora diminuí
dos na inferioridade individual do discípulo, haviam 
levado o mesmo pesquizador a extranhar anomalias 
symiptomaticas, reconhecidas na observação clinica, 
e a adivinhar alguma cousa nova, quiçá uma outra 
doença, naquellas regiões. >E mais era que o insecto, 
o barbeiro, só habitava as residências do homem e só 
do sangue deste se alimentava. Raciocinámos, expe
rimentámos e de novo observámos, e tudo indica
va, e tudo fazia admittir que o novo trypanosoma, 
observado primeiro no intestino do sugador, na 
phase de chrithina, e depois no sangue de um maca
co, infectado pela picada de insecto, deveria ser, 
não poderia deixar de ser, um parasito pathogenico 
do homem. E no dia em que o exame de sangue de 
um doente nos proporcionou a incomparável emo
ção de uma verdade nova, o achado não representava 
uma surpreza do acaso, senão o resultado de uma 
previsão segura.

Attentai, senhores, em que não é esse um çaso 
pessoal, e só por isso eu me permitti aqui referil-o. 
Ahi nada fui, ahi nada fiz, porque foi tudo a pesqui- 
za experimental, porque nessa verificação, nesfce 
invento de uma nova doença, só valeram os benefí
cios do methodo, só se affirmam as excellenicias de 
uma escola, só se definem as largas perspectivas da 
actividadle scientifica.

Mas devo concluir, e devo fazel-o convencido
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de que nada accrescentei á convicção firmada sobre 
a conveniência de “ensinar pesquizando, e de pes- 
quizar ensinando’’

A pesquiza scientifica ahi vem, nas installações 
que a vão facilitar e obrigar. E será uma phase nova 
no ensino, de energias exaltadas, de esforços re
dobrados.

E, Sr. Ministro, V. Excia. que nos ampaTa com 
o alto prestigio de sua autoridade, que nos assiste 
com a ascendência de sua vontade, que nos anima 
com o acerto de suas decisões, terá realizado uma 
grande obra de civilização e de progresso. E ahi 
nos ha de valer também, com as luzes de seu saber 
e a força de seu prestigio, o Sr. Director do De
partamento Nacional do Ensino, que nesta casa se 
creou e, na sua acção, poude tanto honral-a.

Senhores estudantes: escutae e meditae eSsa voz 
oracular de Ramon y Cajal, um dos maiores creado- 
res do systema nervoso dos vertebrados, gloria da 
Hespanha e patrimônio intellectual da humanidade, 
quando assim fala:

Ante a sciencia está o Universo inteiro, apenas 
explorado; o céo, salpicado de sóes que se agitam 
num espaço infinito; o mar, com seus mysteriosos 
abysmos; a terra, guardando em suas entranhas o 
passado daJvida e as paginas dâ historia do 'homem; 
e o orgnismo humano, obra maior da creação, offe- 
recendc-nos em .cada cellula uma incognita e em 
cada vagido um thema de eterna meditação.





Em 1910, fazendo eco ao reconhecimento da co
munidade científica internacional, a Academia Na
cional de Medicina abre uma vaga especial para 
Chagas, que passa os dois anos seguintes levan
tando a carta epidemiológica do vale do Amazonas e 
em 1912 recebe o prêmio Schaudinn ao melhor tra
balho sobre protozoologia e microbiologia. No
meado Diretor do Instituto Osvaldo Cruz em 1917, 
cargo que ocupou até sua morte, Chagas dirige em 
1918 a campanha contra a gripe espanhola no Rio 
de Janeiro e, no ano seguinte, como Diretor da 
Saúde Pública da cidade, aperfeiçoa e moderniza 
seus serviços sanitários. Em 1925, ocupa cátedra 
na Faculdade de Medicina do Rio de Janeiro e 
recebe o prêmio Kummel da Universidade de Ham
burgo o ainda o titulo de magister honoris causa 
das Universidades de Harvard e Paris. Membro das 
academias de medicina de Lima (1922), Nova York 
(1926) o Paris (1930), Chagas elabora trabalhos 
científicos que se destacam pelo rigor metodológi
co o científico. A presente reedição de alguns de 
seus textos mais importantes, muitos dos quais tra
duzidos para o espanhol, o alemão, o inglês e o 
francês, além de uma homenagem pelo primeiro 
centenário do seu nascimento, constitui-se em 
obra de referência para o pesquisador, tornando 
acessíveis publicações fundamentais há muito es
gotadas.



Destinada a divulgar obras centradas na dis
cussão dos grandes problemas nacionais, a cole
ção Temas Brasileiros é o resultado das preocupa
ções da Universidade de Brasília com a compreen
são da realidade brasileira, notadamente quando 
relacionada com a vida institucional do pais. Aco
lhendo trabalhos acadêmicos de alta qualificação, 
a coleção incluirá também a tradução de livros de 
autores estrangeiros sobre o Brasil, sempre que 
possam representar significativa contribuição para 
o esclarecimento de questões relevantes relaciona
das com a evolução nacional. Contribuirá, da mes
ma forma, para a reedição de estudos históricos, 
políticos, econômicos, sociais e jurídicos, impres
cindíveis para o conhecimento do Brasil, desde 
que, por sua raridade, sejam obras de difícil alcan
ce para os interessados e os estudantes em geral.


